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Die Schwangerschaft stellt eine ganz besondere Phase im Leben einer Frau dar, die mit 
vielen Anforderungen an die werdende Mutter einhergeht. Frauen sind heute während 
ihrer Schwangerschaft häufig berufstätig und bereiten unterdessen ihr Zuhause auf das 
neue Familienmitglied vor. Das Berufs- und Privatleben lassen dann zum Teil nur wenig 
Raum für Erholung. Derweil machen körperliche Veränderungen mit Fortschreiten der 
Schwangerschaft den Alltag zusätzlich immer beschwerlicher. 
An der Erholung des Menschen leistet ausreichend Schlaf einen entscheidenden Beitrag. 
Die meisten Frauen berichten jedoch über Veränderungen des Schlafs während der 
Schwangerschaft (Hertz et al., 1992). Als Gründe für diese Veränderungen nennen Frauen 
im dritten Schwangerschaftstrimenon neben Störungen durch Kindsbewegungen auch 
häufigeren Harndrang, Rückenschmerzen, allgemeines abdominales Unwohlsein, 
Sodbrennen und Beinkrämpfe (Hertz et al., 1992; Schweiger, 1972; Suzuki et al., 1994). 
Der gestörte, wenig erholsame Schlaf führt gemeinsam mit weiteren 
schwangerschaftsbedingten Veränderungen dazu, dass Schwangere häufig erschöpft sind 
und sich müde fühlen (Cherry, 1987; Schweiger, 1972; Suzuki et al., 1994). 
Schwangere Frauen klagen zudem über Schwangerschaftsvergesslichkeit (Janes et al., 
1999). Zwischen 50 % bis 80 % der Schwangeren geben in Befragungen an, seit Beginn 
der Schwangerschaft zunehmend unter kognitiven Einschränkungen zu leiden. 
Vergesslichkeit wird dabei als häufigstes Problem genannt (Brett und Baxendale, 2002). 
Diese subjektiv beobachteten Veränderungen der Gedächtnisleistung während der 
Schwangerschaft konnten auch objektiv mehrfach festgestellt werden (de Groot et al., 
2006; Henry und Rendell, 2007; Sharp et al., 1993). 
Dass Schlaf eine essentielle Rolle bei der Gedächtnisbildung spielt, ist seit langer Zeit 
bekannt (Jenkins und Dallenbach, 1924). Inwieweit sich der veränderte Schlaf während 
der Schwangerschaft auf die schlafabhängige Gedächtnisbildung auswirkt, ist bisher 
hingegen kaum erforscht. Daher ist es ein Anliegen dieser Studie, durch Untersuchung 
dieser Auswirkungen weitere Erkenntnisse über die Entstehung des so häufig berichteten 
Problems der Vergesslichkeit in der Schwangerschaft zu gewinnen. Noch nicht 
vollkommen verstanden sind zudem die genauen Mechanismen, durch welche Schlaf an 
der Gedächtnisbildung beteiligt ist. Da der Schlaf wie oben beschrieben durch die 




Möglichkeit die Zusammenhänge von Schlaf und schlafabhängiger Gedächtnisbildung an 
einer Art Modell ohne äußere Manipulation des Schlafs zu untersuchen.  
Eine verschlechterte Schlafqualität und eine verkürzte Schlafdauer sind nicht nur 
Ursachen für beeinträchtige Erholung und Müdigkeit im Alltag, sondern auch wichtige 
Faktoren in der Entwicklung von Glucosetoleranzstörungen. Sie erhöhen damit das 
Risiko, einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln (Van Cauter et al., 2005; Van Cauter 
et al., 2008). Auch während der Schwangerschaft konnte die wichtige Rolle des Schlafs 
in der Entstehung eines Gestationsdiabetes mellitus (GDM) nachgewiesen werden 
(Gooley et al., 2018; Qiu et al., 2010; Reutrakul et al., 2017; Reutrakul et al., 2011). Die 
steigende Prävalenz des Krankheitsbildes des GDM (Kleinwechter et al., 2011) 
unterstreicht dabei die Wichtigkeit der Untersuchung dieser Zusammenhänge. 
Da Veränderungen des Schlafs als wichtiger Faktor in der Pathogenese des GDM bekannt 
sind, ist anzunehmen, dass Schwangere mit GDM verstärkt von gestörtem Schlaf 
betroffen sind. Dies könnte sich auch in besonderem Maße auf die schlafabhängige 
Gedächtnisbildung der Schwangeren mit GDM auswirken. Gegenstand dieser Studie sind 
daher die Zusammenhänge zwischen dem Schlaf gesunder schwangerer Frauen und 
schwangerer Frauen mit GDM im dritten Schwangerschaftstrimenon und der 
schlafabhängigen Gedächtnisbildung. 
Bevor auf diese Zusammenhänge eingegangen wird, thematisieren die folgenden Kapitel 
zunächst die Grundlagen des Schlafs und des Gedächtnisses, um ein Verständnis der 
Mechanismen der schlafabhängigen Gedächnisbildung zu ermöglichen. 
 
1.1 Schlaf 
Schlaf ist ein durch homöostatische Prozesse regulierter spezifischer Ruhezustand, der 
mit einem Bewusstseinsverlust und einer stark reduzierten Empfindlichkeit für äußere 
Reize einhergeht (Borbely und Achermann, 1999; Siegel, 2005).  
Dem Schlaf werden viele verschiedene Funktionen zugeschrieben, auch wenn noch nicht 
abschließend geklärt, warum Lebewesen Schlaf brauchen (Siegel, 2009). Zum einen wird 
der Schlaf als energiesparender Zustand (Berger und Phillips, 1995; Webb, 1988) 
beschrieben. Sowohl Schlafentzug, als auch Schlafstörungen führen zu erhöhter 
Tagesmüdigkeit und kognitiven Defiziten (Goel et al., 2009). Schlaf erfüllt außerdem 




Schlaf auch für die Regulation metabolischer Prozesse zugewiesen, wobei insbesondere 
nachgewiesen werden konnte, dass zu wenig Schlaf zu einer veränderten 
Stoffwechsellage führt und somit die Entwicklung von Glucosetoleranzstörungen 
begünstigt (Knutson et al., 2007; Van Cauter et al., 2008).  
Alle diese Funktionen erklären jedoch keine Notwendigkeit des Bewusstseinsverlusts 
während des Schlafs. Eine plausible Erklärung hierfür scheint die wichtige Rolle des 
Schlafs für die Gedächtnisbildung (Diekelmann und Born, 2010; Rasch und Born, 2013) 
zu sein, auf die im Kapitel 1.3 eingegangen wird.  
 
1.1.1 Schlafstadien und Schlafzyklus 
Als Ursprung und Grundlage der Untersuchung des Schlafes gilt die Entdeckung einer 
Methode zur Ableitung der Hirnströme. Mit dem von Berger (1929) entwickelten 
Elektroenzephalogramm (EEG) lassen sich Frequenzen und Amplituden der an der 
Kopfhaut abgeleiteten Potentiale darstellen. Loomis und Kollegen (1937) beobachteten 
anhand dieser elektroenzephalographischen Aufzeichnungen, dass der Schlaf kein 
gleichförmiger Zustand ist, sondern sich im Verlauf der Nacht verändert und in 
verschiedene Stadien eingeteilt werden kann. Eine weitere wichtige Beobachtung 
machten Aserinsky und Kleitmann (1953), die ein Schlafstadium beschrieben, das mit 
sehr schnellen Augenbewegungen im Elektrookulogramm (EOG) einhergeht (Rapid Eye 
Movement-Schlaf (REM-Schlaf)).  
Diese Entdeckungen ermöglichten es Rechtschaffen und Kales im Jahr 1968 Kriterien zur 
Einteilung der Schlafstadien zu veröffentlichen, die bis zum heutigen Tage Anwendung 
finden.  
Für diese Einteilung wird neben der Ableitung des EEGs und EOGs die Ableitung des 
Muskeltonus im Elektromyogramm (EMG) benötigt. Anhand dieser Aufzeichnungen, 
welche im Gesamten als Polysomnographie bezeichnet werden, kann der Schlaf vom 
Wachzustand abgegrenzt werden und in Non-REM-Schlaf, bestehend aus den 
Schlafstadien S1, S2, S3 und S4, sowie REM-Schlaf eingeteilt werden. Dafür werden 
jeweils Abschnitte von 30 Sekunden betrachtet, welche als Epochen bezeichnet werden.  
Im Wachzustand überwiegt die Alpha-Aktivität mit Frequenzen von acht bis 13 Hz oder 
es liegen gemischte Frequenzen in niedriger Amplitude vor. Diese werden von schnellen 




Beim Einschlafen tritt zunächst das Schlafstadium S1 auf, welches nur sehr kurz andauert 
(ein bis sieben Minuten) und in dem Frequenzen von zwei bis sieben Hz vorherrschen. 
Es können langsame, rollende Augenbewegungen auftreten, der Muskeltonus ist dabei 
meist niedriger als im Wachzustand.  
Meist folgt ein Übergang in Schlafstadium S2, welches durch das Auftreten von Spindeln, 
die eine charakteristische Form sowie Frequenzen von zwölf bis 14 Hz aufweisen, oder 
das Auftreten von K-Komplexen definiert ist. K-Komplexe sind Wellen in Form eines 
spitzen negativen Ausschlags, gefolgt von einem positiven Ausschlag. Begleitend kann 
Delta-Aktivität mit Amplituden von über 75 µV und mindestens 0.5 Sekunden Länge 
auftreten.  
Ein hoher Anteil dieser langsamen Wellen (Slow Waves) ist charakteristisch für die 
Schlafstadien S3 und S4, welche zusammengefasst als Slow Wave Sleep (SWS) oder 
Tiefschlafphasen bezeichnet werden und meist auf Schlafstadium S2 folgen. 
Definitonsgemäß müssen in einer Epoche über 20 % Delta-Aktivität vorliegen, um diese 
als Schlafstadium S3 zu klassifizieren. Für das Schlafstadium S4 müssen über 50 % 
Delta-Aktivität vorliegen.  
Anschließend tritt meist eine REM-Schlaf-Phase auf, die sich durch die typischen 
Augenbewegungen, einen sehr niedrigen Muskeltonus sowie eine Frequenz von zwei bis 
sieben Hz auszeichnet.  
Eine solche Abfolge der Schlafstadien wird als Schlafzyklus bezeichnet. Im Laufe der 
Nacht treten diese Zyklen in 90-Minuten-Intervallen (Berger, 1969; Stickgold, 1998) auf. 
Von der Wachzeit und den Schlafstadien abzugrenzen ist außerdem die Bewegungszeit 
(movement time (MT)). Hier werden über 50 % der Epoche durch Bewegungsartefakte 
in EEG und EOG überlagert und es ist somit keine Zuordnung zu einem Schlafstadium 
oder zum Wachzustand möglich.  
Die Schlafstadien im Verlauf der Nacht werden in einem Hypnogramm graphisch 
dargestellt. Abbildung 1 zeigt das polysomnographisch aufgezeichnete Hypnogramm 





Abbildung 1: Hypnogramm einer Frau. Die Aufzeichnung erfolgte im Rahmen der Studie. 
(W = Wach; REM = Rapid Eye Movement-Schlaf; S1-S4 = Schlafstadien S1-S4; M = Bewegung) 
 
Junge Erwachsene berichten an Wochentagen etwa 7.5 Stunden zu schlafen, am 
Wochenende etwas länger (Carskadon und Dement, 2005). Der Anteil an Wachphasen 
macht bei gesunden jungen Erwachsenen weniger als 5 % der Nacht aus. 2 % bis 5 %  der 
Nacht werden in Schlafstadium S1 und 45 % bis 55 % in Schlafstadium S2 verbracht. 
Der SWS macht einen Anteil von 13 % bis 23 % aus. 
Daraus ergeben sich 75 % bis 80 % der Nacht, die gesunde junge Erwachsene im Non-
REM-Schlaf verbringen, die übrigen 20 % bis 25 % entsprechen der in REM-
Schlafphasen verbrachten Zeit. Im ersten Drittel der Nacht überwiegen SWS-Phasen, die 
dann im Verlauf der Nacht immer kürzer werden. Gegensätzlich verhält sich die Dauer 
der REM-Schlaf-Phasen, die im Verlauf der Nacht zunimmt und im letzten Drittel der 
Nacht am längsten ist.  
Der Schlaf mit seinen Stadien kontrolliert im Verlauf der Nacht gemeinsam mit 
circadianen Rhythmusgebern die Ausschüttung von Hormonen, insbesondere Cortisol 
(Born et al., 2006). Die Kontrolle der Cortisol-Ausschüttung erfolgt über die 
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHN-Achse) und hat Anteil am 
typischen Tagesprofil des Cortisols mit einem Gipfel in den frühen Morgenstunden. Der 
Schlaf der ersten Nachthälfte und insbesondere SWS sorgt dabei für niedrige Cortisol-
Spiegel (Born und Fehm, 1998). Während der zweiten Nachthälfte, in der REM-Schlaf 
überwiegt, steigt die Sekretion wieder an, um ihr morgendliches Maximum zu erreichen 





1.1.2 Schlaf in der Schwangerschaft  
Der Großteil der Schlafforschung wurde an Männern durchgeführt, dabei unterscheidet 
sich der Schlaf von Frauen von dem der Männer durch soziologische aber auch 
physiologische und hormonelle Faktoren (Dzaja et al., 2005). Fundierte Aussagen zum 
Schlaf von Frauen im gebärfähigen Alter werden durch den vorherrschenden 
Menstruationszyklus, die Einnahme von hormonellen Kontrazeptiva und 
Schwangerschaft erschwert, sodass weitere Studien in diesem Bereich benötigt werden, 
um für eine klarere Datenlage zu sorgen (Moline et al., 2003).  
 
Beschreibungen des Schlafs schwangerer Frauen beruhen häufig auf der subjektiven 
Einschätzung des Schlafs im Vergleich zu ihrem Schlaf vor der Schwangerschaft 
(Santiago et al., 2001). Dieser Vergleich wurde meist retrospektiv erfasst, sodass diese 
Einschätzung möglicherweise auch einer Verzerrung der Erinnerung unterliegt. Dabei 
berichten 66 % bis 94 % der Schwangeren über Veränderungen des Schlafs im 
Schwangerschaftsverlauf (Neau et al., 2009; Schweiger, 1972; Suzuki et al., 1994). Zum 
einen fällt es den meisten Frauen zunehmend schwer, eine bequeme Schlafposition zu 
finden (Mindell et al., 2015). Außerdem wird der Schlaf, wie bereits eingangs erwähnt, 
durch Kindsbewegungen, häufigeren Harndrang, Rückenschmerzen, allgemeines 
abdominales Unwohlsein, Sodbrennen und Beinkrämpfe gestört (Hertz et al., 1992; Neau 
et al., 2009; Schweiger, 1972; Suzuki et al., 1994). Neben kürzerem Schlaf berichten 
Schwangere so auch über eine Abnahme der Schlafqualität (Facco et al., 2010; Mindell 
et al., 2015). Auch geben sie an, im Verlauf der Nacht häufig aufzuwachen (Karacan et 
al., 1968). Die Beschwerden nehmen dabei während der Schwangerschaft zu, 
einhergehend mit einer zunehmenden Müdigkeit und einem zunehmenden Bedürfnis, 
tagsüber zu schlafen (Aukia et al., 2017; Neau et al., 2009). 
Die subjektiven Beobachtungen der Schwangeren werden durch polysomnographische 
Daten unterstützt. Lee und Kollegen (2000) untersuchten 29 Frauen vor, während und 
nach der Schwangerschaft. Bereits im ersten Schwangerschaftstrimenon zeigte sich bei 
den Schwangeren eine geringere Schlafeffizienz, also ein geringerer Zeitanteil, den sie 
während sie im Bett lagen schlafend verbachten und erniedrigte Anteile an Tiefschlaf. Im 




Gesamtschlafdauer sowie die Schlafeffizienz ab. Die Schwangeren verbrachten 
außerdem immer weniger Zeit im SWS. Erstgebärende erfuhren dabei stärkere 
Schlafstörungen als Frauen, die bereits Kinder hatten. Brunner und Kollegen (1994) 
stellten eine erhöhte Wachzeit nach dem ersten Einschlafen und erniedrigte Anteile an 
REM-Schlaf bei Schwangeren im dritten Trimenon fest. Erniedrigte Anteile an REM-
Schlaf zeigten sich auch in weiteren Studien (Driver und Shapiro, 1992; Hertz et al., 
1992). Außerdem leiden Schwangere unter höherer Schlaffragmentierung (Hertz et al., 
1992), welche als Anzahl der Aufwachreaktionen im Verlauf der Nacht definiert ist. 
Neben den körperlichen Beschwerden könnte auch eine hormonelle Grundlage für 
Veränderungen des Schlafs in der Schwangerschaft bestehen (Santiago et al., 2001). 
Östrogen und Progesteron steigen im Verlauf der Schwangerschaft an (Abbassi-
Ghanavati et al., 2009). Einige Studien an Ratten weißen darauf hin, dass REM-Schlaf 
durch Östrogen unterdrückt wird (Branchey et al., 1971; Fang und Fishbein, 1996). 
Erhöhte Progesteron-Spiegel verursachen beim Menschen Müdigkeit (Herrmann und 
Beach, 1978; Merryman et al., 1954) und erhöhte Anteile an Non-REM-Schlaf (Friess et 
al., 1997).  
Auch der Cortisol-Spiegel verändert sich während der Schwangerschaft. Zwar bleibt ein 
circadianer Rhythmus erhalten, jedoch steigt der dauerhafte Hormonspiegel des Cortisols 
im Laufe der Schwangerschaft an (Smith und Thomson, 1991). Bei Frauen, die im dritten 
Schwangerschaftstrimenon schlecht schlafen, wurde außerdem ein geringerer 
frühmorgendlicher Gipfel festgestellt (Suzuki et al., 1993).  
 
1.2 Gedächtnis 
Als Gedächtnis wird die Fähigkeit des Gehirns der Speicherung und des erneuten Abrufs 
von Informationen bezeichnet. Es kann nach der Dauer der Speicherung der 
Informationen und der Art des Inhalts in Gedächtnissysteme eingeteilt werden (Atkinson 









Auf Atkinson und Shiffrin (1968) geht die zeitliche Einteilung eines 
Mehrspeichermodells zurück. Zunächst gelangen die Informationen in einen sensorischen  
Speicher, das sogenannte Ultrakurzzeitgedächtnis, mit einer Speicherung von unter einer 
Sekunde. Darauf folgt der Übergang ins Kurzzeitgedächtnis, welches 7 ± 2 
Informationseinheiten für 20 bis 30 Sekunden speichern kann (Miller, 1956). Zur 
dauerhaften Speicherung müssen die Informationen ins Langzeitgedächtnis übergehen. 
Dieses kann inhaltlich in einen deklarativen und einen non-deklarativen Anteil gegliedert 
werden (Squire und Zola, 1996). Einen Überblick über die Einteilung der 
Gedächtnissysteme gibt Abbildung 2. Diese Studie beschäftigt sich hauptsächlich mit 
dem Langzeitgedächtnis, daher wird der Begriff „Gedächtnis“ im Folgenden immer für 
das Langzeitgedächtnis angewandt. 
Eine Sonderstellung nimmt das Arbeitsgedächtnis ein (Baddeley, 1996). Es dient als 
Bindeglied zwischen Kurz- und Langzeitgedächtnis und erfüllt hauptsächliche exekutive 
Funktionen. Diese exekutiven Funktionen beinhalten Kontrollprozesse, die eine 
situationsgerechte Anpassung des Verhaltens ermöglichen (Jäncke und Edelmann, 2013). 
 
 
Abbildung 2: Gedächtnissysteme mit zeitlicher und inhaltlicher Einteilung (modifiziert nach 





1.2.1.1 Deklaratives Gedächtnis 
Dem deklarativen Gedächtnis werden Inhalte zugeordnet, deren Abspeicherung bewusst 
geschieht (Squire und Zola, 1996). Die abgespeicherten Informationen können direkt 
abgerufen und verbalisiert werden, daher wird dieser Teil des Gedächtnisses als expliziter 
Gedächtnisanteil bezeichnet. Das deklarative Gedächtnis kann in ein episodisches und 
semantisches Gedächtnis unterteilt werden, wobei das episodische Gedächtnis 
Informationen mit autobiographischem Zusammenhang abspeichert. Das semantische 
Gedächtnis beinhaltet Faktenwissen.  
 
1.2.1.2 Non-deklaratives Gedächtnis 
Das non-deklarative Gedächtnis zeichnet sich dadurch aus, dass es auch unbewusst 
erworben werden kann. Es wird auch als implizites Gedächtnis bezeichnet und beinhaltet 
erlernte Fähigkeiten sowie Verhaltensweisen, wobei es sich in vier Unterkategorien 
einteilen lässt (Squire und Zola, 1996): Man unterscheidet das prozedurale Gedächtnis 
von Priming, klassischer Konditionierung und non-assoziativem Lernen.  
Das prozedurale Gedächtnis, auf welches in dieser Studie im Besonderen eingegangen 
werden soll, ermöglicht das Erlernen von perzeptuellen, kognitiven und motorischen 
Fertigkeiten (Piosczyk et al., 2009). Prozedurales Lernen beinhaltet sowohl explizite 
(besonders zu Beginn der Lernphase), als auch implizite Prozesse (Diekelmann und Born, 
2010; Jäncke und Edelmann, 2013). Beispiele für prozedurales Lernen sind das Erlernen 
eines Musikinstruments oder Fahrradfahren. Die Abfolge gewisser Bewegungen wird 
durch Wiederholung eingeübt und kann im Anschluss, ohne dass darüber bewusst 
nachgedacht werden muss, ausgeführt werden. 
 
1.2.2 Gedächtnisbildung 
In den erläuterten Gedächtnissystemen geschieht die Bildung des Gedächtnisses als 
dreistufiger Prozess der Informationsverarbeitung bestehend aus Enkodierung, 
Konsolidierung und Abruf (Born et al., 2006).  
Die Enkodierung geschieht während der Lernphase, während der neue Informationen 
aufgenommen und verarbeitet werden. Diese erste Speicherform ist zunächst jedoch sehr 
instabil und kann durch äußere Einflüsse wie zum Beispiel interferierende Informationen 




Dass es zur Stabilisierung der neu gewonnenen Gedächtnisinhalte weiterer Prozesse 
bedarf stellten Müller und Pilzecker (1900) fest. Dieser Stabilisierungsprozess wird als 
Konsolidierung bezeichnet und festigt das neu Erlernte durch Verknüpfung mit bereits 
vorhandenen Inhalten. Diese Konsolidierung kann teilweise schon während der 
Enkodierung stattfinden, hauptsächlich läuft sie jedoch in Ruhephasen für das Gehirn ab, 
man spricht dabei von Off-Line-Konsolidierung (McClelland et al., 1995). Die besten 
Bedingungen findet die Off-Line-Konsolidierung im Schlaf, da keine gegenseitige 
Beeinflussung von Enkodierungsprozessen und Konsolidierung stattfinden kann 
(Diekelmann und Born, 2010). 
Konsolidierung läuft auf synaptischer und systemischer Ebene ab (Dudai, 2004). Zur 
synaptischen Konsolidierung kommt es während der ersten Minuten nach der 
Enkodierung in den neuronalen Netzwerken, welche an der Enkodierung beteiligt waren. 
Die dabei ablaufende Kommunikation von Synapse, Zellkörper und Zellkern (Dudai und 
Morris, 2000) führt zu langfristigen synaptischen Veränderungen. Systemische 
Konsolidierung nimmt Wochen, Monate oder sogar Jahre in Anspruch (Dudai, 2004) und 
führt zu einer Reorganisation der Gedächtnisinhalte in Systemen, die an der Enkodierung 
beteiligt waren, ermöglicht aber auch eine Verteilung in zuvor unbeteiligte Gehirnareale. 
In neueren Studien wird angenommen, dass synaptische Konsolidierung eine Art 
Unterprozess der systemischen Konsolidierung darstellt, da während der systemischen 
Konsolidierung immer wieder synaptische Konsolidierungsprozesse ablaufen (Dudai, 
2012; Dudai et al., 2015). Bei der im Schlaf stattfindenden Offline-Konsolidierung 
handelt es sich vermutlich nicht um einen einförmigen Abspeicherungsprozess. Vielmehr 
werden Inhalte selektiert, in vorbestehende Inhalte integriert und durch Reorganisation 
sogar neue Erkenntnisse über Zusammenhänge gewonnen (Stickgold und Walker, 2013).  
Unter Abruf wird die Erinnerung der erlernten Gedächtnisinhalte, beziehungsweise deren 
Anwendung verstanden.  
 
1.2.2.1 Deklarative Gedächtnisbildung 
Als anatomisches Korrelat für das deklarative Gedächtnis gelten der mediale 
Temporallappen und insbesondere der Hippocampus. Dort werden die deklarativen 
Gedächtnisinhalte bei der Enkodierung vorübergehend gespeichert (McClelland et al., 




Enkodierung neokortikale Strukturen beteiligt sind (Barker und Warburton, 2008; Paz et 
al., 2007). 
Die Wichtigkeit des Hippocampus bei der Enkodierung deklarativer Gedächtnisinhalte 
verdeutlichen Studien, die bei Patienten mit Hippocampusschäden eine anterograde 
Amnesie bei intaktem Langzeitgedächtnis nachweisen konnten (Scoville und Milner, 
1957; Zola-Morgan et al., 1986). Über die genaue Funktion, die der Hippocampus dabei 
einnimmt, gibt es verschiedene Theorien, denen jedoch gemein ist, dass der Hippocampus 
durch Kommunikation mit anderen Hirnarealen Verknüpfungen der neuen Informationen 
zu bereits vorhandenen Gedächtnisinhalten aufbaut und aufrechterhält (Jäncke und 
Edelmann, 2013). 
Für die Konsolidierung und weitere Übertragung der Informationen in den Neokortex 
(Sutherland und McNaughton, 2000) zur langfristigen Speicherung scheint Schlaf eine 
Schlüsselrolle zu spielen, dazu mehr im Kapitel 1.3.1. 
 
1.2.2.2 Bildung von false memories 
Ein weiterer Aspekt, den es bei der Gedächtnisbildung zu beachten gilt, ist die Tatsache, 
dass dabei entstehende Erinnerungen keine exakte Kopie unserer Erlebnisse darstellen. 
Wir können uns auch an Geschehnisse erinnern, die nur in anderer Form oder sogar 
niemals stattgefunden haben (Roediger und McDermott, 1995). 
Als gängiges Verfahren zur Untersuchung dieses Phänomens konnten sich Wortlisten 
nach dem Deese-Roediger-McDermott-Paradigma (DRM) (Deese, 1959; Roediger und 
McDermott, 1995) etablieren (Gallo, 2010). Die beim DRM eingesetzten Wortlisten 
beinhalteten jeweils 12 miteinander assoziierte Wörter, zum Beispiel Bluse, Ärmel, Hose 
usw., die aus ihrem semantischen Zusammenhang zu einem kritischen Wort (Hemd) 
ausgewählt wurden. Die Wortlisten werden den Probanden vorgelesen. Werden bei der 
Abfrage die kritischen Wörter, die selbst nicht in den Listen vorkamen, genannt, kann 
von einer falschen Erinnerung ausgegangen werden, weshalb diese Wörter auch als false 
memories bezeichnet werden. Sowohl beim freien Abruf, als auch bei der 
Wiedererkennung, konnte die Bildung von false memories in vielen Studien 
nachgewiesen werden (Gallo, 2010). Diese Ergebnisse scheinen auch Relevanz für das 




Ergebnissen des DRM und Defiziten in der Korrektheit autobiographischer 
Gedächtnisinhalte bestehen (Platt et al., 1998). 
Die Besonderheit des Versuchsdesigns des DRM ist, dass sowohl semantische als auch 
episodische Anteile des deklarativen Gedächtnisses an der Enkodierung beteiligt sind 
(Payne et al., 2009). Besteht die Erinnerung in Verbindung mit Kontextinformationen 
beim Vorlesen der Wortlisten, wie dem Klang der Stimme oder der Aussprache eines 
Wortes, sind episodische Gedächtnisprozesse beteiligt, wohingegen das Erkennen eines 
Zusammenhangs der Listenwörter die Abspeicherung als semantischer Gedächtnisinhalt 
begünstigt. Werden false memories angegeben, sind daran lediglich semantische 
Gedächtnisprozesse beteiligt, da zu dieser Erinnerung keine Kontextinformationen 
beigetragen haben können. Somit bietet das DRM im Besonderen die Möglichkeit, die 
Gedächtnisbildung betreffend semantischer Inhalte zu untersuchen. An der Enkodierung 
von korrekten sowie falschen Erinnerungen sind der linke ventrolaterale präfrontale 
Kortex, der linke laterale temporale Kortex und visuelle Kortexareale beteiligt, korrekte 
Enkodierung bezieht jedoch auch den medialen Temporallappen und insbesondere den 
Hippocampus mit ein (Dennis et al., 2007; Kim und Cabeza, 2007; Kubota et al., 2006). 
 
Die Bildung von false memories könnte nicht nur fehlerhafte Erinnerung bedeuten, 
sondern auch ein funktionaler Prozess sein, im Sinne eines generalisierten semantisch-
assoziierten Wissen und dem Einprägen einer Kernaussage der Wortlisten (Brainerd et 
al., 2002; Straube, 2012). Es ist anzunehmen, dass solche Prozesse während der 
Konsolidierung von Gedächtnisinhalten insbesondere im Schlaf ablaufen, da 
schlafabhängige Konsolidierung nicht nur die Festigung erlernter Gedächtnisinhalte 
fördert, sondern auch zu einer Reorganisation der Inhalte führt (Stickgold, 2005; 
Stickgold und Walker, 2005, 2013). So könnte Schlaf auch an der Bildung von false 
memories beteiligt sein. Darauf wird im Kapitel „Schlaf und Bildung von false 
memories“. detaillierter eingegangen. 
 
Es kann jedoch auch ein inadäquater Abruf ursächlich für die Entstehung von false 
memories sein. Kontrollprozesse, die beim Abruf ablaufen um zwischen Ereignissen, die 
stattgefunden haben, und Ereignissen, die nicht stattgefunden haben, zu unterscheiden 




Kortex zugeschrieben (Abe et al., 2008; Curran et al., 2001; Johnson et al., 1993; Mitchell 
und Johnson, 2009; Straube, 2012). 
 
1.2.2.3 Prozedurale Gedächtnisbildung 
Das prozedurale Gedächtnis wird vielen verschiedenen Gehirnregionen zugeordnet, im 
Besonderen aber den Basalganglien und dem Kleinhirn sowie präfrontalen sowie 
frontalen Kortexarealen (Ungerleider et al., 2002). Lange Zeit galt prozedurales Lernen 
als hippocampus-unabhängig, laut neueren Studien scheint der Hippocampus jedoch auch 
am Erlernen prozeduralen Aufgaben maßgeblich beteiligt sein (Schendan et al., 2003). 
Dem ersten Erlernen einer prozeduralen Aufgabe schließen sich Prozesse an, die eine 
Automatisierung der Fertigkeiten ermöglichen. Werden Aufgaben bei denen sequentielle 
motorische Fertigkeiten geprüft werden automatisiert, findet Kommunikation zwischen 
dem Striatum mit verschiedenen Kortexarealen (kortikostriatales System) statt. 
Hinsichtlich der Fähigkeit, eine Bewegung auf äußere Einflüsse anzupassen, also bei 
adaptiven motorischen Aufgaben, scheinen Verbindungen des Kleinhirns mit 
Kortexarealen bei der Automatisierung eine wichtige Rolle zu spielen 
(kortikozerebelläres System) (Doyon und Benali, 2005; Doyon et al., 1998; Jäncke und 
Edelmann, 2013).  
Nach der Automatisierung können Fertigkeiten ohne erneute Anleitung und mit wenig 
Aufmerksamkeit abgerufen werden. Häufig ist es den Ausführenden nicht mehr möglich, 
verbal ausdrücken, welche Schritte zur Ausführung der Fertigkeit benötigt werden. Diese 
Veränderungen sind auch in der neuroanatomischen Aktivierungsmustern zu erkennen. 
So sind beim automatischen Abruf von prozeduralen Aufgaben das supplementär-
motorische Areal, das Kleinhirn und die Basalganglien aktiv (Jäncke und Edelmann, 
2013). 
Walker und Kollegen (2005) unterscheiden zwei Prozesse, die prozedurale 
Gedächtnisinhalte während der Konsolidierung durchlaufen. Zunächst laufen 
Stabilisierungsprozesse ab, die Zeit benötigen und ohne Schlaf stattfinden können. Der 
zweite Prozess führt zur Verbesserung der erlernten Fertigkeiten und benötigt Schlaf. Es 
wäre hinsichtlich der Datenlage auch eine stabilisierende Wirkung des Schlafs denkbar 




Für das sequentielle motorische Lernen wurde außerdem beobachtet, dass sowohl 
wiederholtes Training, als auch Zeitintervalle mit oder ohne Schlaf zu verbesserten 
Leistungen beim Abruf der Fertigkeiten führten (Walker et al., 2002). Auf die 
Auswirkungen von Schlaf auf die Konsolidierung prozeduraler Gedächtnisinhalte wird 
im Kapitel „Schlaf und prozedurale Gedächtnisbildung“ näher eingegangen. 
 
1.2.3 Gedächtnis in der Schwangerschaft 
Schwangere Frauen berichten häufig über subjektive kognitive Einschränkungen in ihrem 
Alltag (Henry und Rendell, 2007; Janes et al., 1999), insbesondere über Vergesslichkeit 
(Casey et al., 1999). Die subjektiv wahrgenommenen Einschränkungen könnten 
möglicherweise durch veränderte Wahrnehmung während der Schwangerschaft bedingt 
sein (Janes et al., 1999). Zum Beispiel beeinflusst Stress die Wahrnehmung kognitiver 
Fähigkeiten während der Schwangerschaft (Shah et al., 2017). 
Für manche Gedächtnisleistungen konnten jedoch auch objektive Defizite nachgewiesen 
werden, die der subjektiven Einschätzung der Schwangeren entsprachen (Henry und 
Rendell, 2007). 
 
1.2.3.1 Deklaratives Gedächtnis in der Schwangerschaft 
Gedächtnisdefizite schwangerer Frauen konnten beim Abruf gelernter Wortlisten 
(Buckwalter et al., 1999; de Groot et al., 2006; Sharp et al., 1993) und Textpassagen 
(Keenan et al., 1998) festgestellt werden. Die Defizite wurden insbesondere für den freien 
Abruf nachgewiesen, jedoch nicht für die Wiedererkennung. Beim freien Abruf werden 
vermehrt präfrontale Kontrollmechanismen beansprucht, welche in der Schwangerschaft 
beeinträchtigt zu sein scheinen (Henry und Rendell, 2007). Die Defizite hinsichtlich 
deklarativer Gedächtnisinhalte bei Schwangeren konnten jedoch nicht konsistent 
beobachtet werden, teilweise zeigten sich keine Unterschiede zwischen schwangeren 
Probandinnen und Kontrollgruppen (Christensen et al., 2010; Silber et al., 1990). 
 
1.2.3.2 Bildung von false memories in der Schwangerschaft 
Berndt und Kollegen (2014) untersuchten das Auftreten von false memories mittels des 
DRM bei 178 Erstgebärenden und 58 nicht schwangeren weiblichen Kontrollpersonen. 




Schwangerschaftswoche (SSW). Sowohl beim freien Abruf als auch bei der 
Wiedererkennung bildeten die Schwangeren mehr false memories bei geringfügig 
schlechteren Ergebnissen hinsichtlich der korrekten Wörter. Auch die Bildung von false 
memories wurde bereits präfrontalen Kontrollmechanismen zugeschrieben (siehe Kapitel 
1.2.2.2), deren Einschränkung in der Schwangerschaft diese Ergebnisse erklären könnte.  
 
1.2.3.3 Prozedurales Gedächtnis in der Schwangerschaft 
Das prozedurale Gedächtnis schwangerer Frauen wurde von Wilson und Kollegen (2013)   
an Schwangeren im dritten Schwangerschaftstrimenon (30. bis 38. SSW) untersucht. Die 
Schwangeren und nicht schwangere Kontrollprobandinnen führten das prozedurale 
Fingertapping nach Walker (Walker et al., 2002) durch. Die Verbesserung der 
Retentionsleistung am Morgen fiel bei den Kontrollpersonen signifikant höher aus als bei 
den Schwangeren, was auf Defizite des prozeduralen Gedächtnisses bei Schwangeren 
hinweist. 
 
1.2.3.4 Ursachen der Gedächtnisveränderungen in der Schwangerschaft 
In einer Untersuchung Schwangerer mittels funktioneller Magnetresonanztomographie 
(fMRT) konnte festgestellt werden, dass während der Schwangerschaft eine 
Volumenabnahme der grauen Substanz stattfindet, von der unter anderem der präfrontale 
und temporale Kortex aber auch der Hippocampus betroffen sind (Hoekzema et al., 2017). 
Diese Veränderungen, die insbesondere der Anpassung des Sozialverhaltens als 
werdende Mutter zugesprochen werden, könnten auch zu veränderten 
Gedächtnisleistungen führen.  
Als Ursache für die strukturellen Veränderungen des Gehirns wurden in dieser Studie die 
hormonellen Veränderungen während der Schwangerschaft angenommen. Der Einfluss 
von Schlafenzug konnte jedoch nicht ausgeschlossen werden.  
 
Generell werden als Ursache für beobachtete Gedächtnisdefizite häufig 
Schwangerschaftshormone angenommen (Brett und Baxendale, 2002; Henry und 
Sherwin, 2012). Progesteron und Östrogen beeinflussen die kognitive Leistungsfähigkeit 
von Frauen und die dafür beanspruchten Gehirnareale (Toffoletto et al., 2014). Bei 




Zusammenhänge der Gedächtnisleistungen mit Hormonspiegeln von Progesteron, 
Östrogen oder Cortisol nicht konsistent nachweisen (Buckwalter et al., 1999; Henry und 
Sherwin, 2012). 
Ein weiterer Ansatz zur Erklärung der Gedächtnisdefizite in der Schwangerschaft ist eine 
Assoziation mit Veränderungen des Schlafs. Darauf wird im Kapitel 1.3.3 
„Schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung in der Schwangerschaft“ eingegangen. 
 
1.3 Schlaf und Gedächtnisbildung 
1.3.1 Schlaf und Gedächtnisbildung nach Gedächtnissystemen 
1.3.1.1 Schlaf und deklarative Gedächtnisbildung  
Bereits 1924 fanden Jenkins und Dallenbach heraus, dass Probanden beim Abruf von 
bedeutungslosen Wortsilben besser abschnitten, wenn sie zuvor acht Stunden geschlafen 
hatten, als wenn sie ebenso lange wach geblieben waren. Dass Schlaf sich positiv auf 
deklarative Gedächtnisinhalte auswirkt, konnte seither mehrfach in unterschiedlichen 
Versuchsdesigns reproduziert werden (Ellenbogen et al., 2006; Tucker et al., 2006). 
Ein besonderes Versuchsdesign wurde in einer Studie von Gais und Kollegen (2006) 
angewandt, in der Probanden Vokabellisten erlernten. Dieses Erlernen beansprucht 
hauptsächlich deklarative Gedächtnisprozesse und stellt eine realitätsnahe 
Aufgabenstellung dar. Probanden, die nach der Lernphase geschlafen hatten, schnitten 
dabei besser ab, als Probanden, welche nach der Lernphase eine Nacht unter Schlafentzug 
verbrachten und erst am folgenden Morgen schliefen. Der Abruf fand dabei nach einer 
weiteren Nacht mit normalem Nachtschlaf in beiden Gruppen statt. So konnten Effekte 
von Ermüdung beim Abruf, aber auch der Tageszeit beim Abruf ausgeschlossen werden. 
 
1.3.1.2 Schlaf und Bildung von false memories 
Es ist einerseits denkbar, dass Schlaf durch Reorganisation während der Konsolidierung 
die Entstehung von false memories beim DRM begünstigt. Payne und Kollegen (2009) 
beobachteten, dass sowohl die Anzahl an korrekten Listenwörtern, als auch die Anzahl 
an false memories beim freien Abruf nach einer schlafend verbrachten Nacht höher 
ausfiel, als wenn die Probanden wach waren. Nach einer Mittagsschlafperiode erhöhte 
sich lediglich die Anzahl der false memories. Darsaud und Kollegen (2011) beobachteten 




und bei der Wiedererkennung in einer Gruppe von Probanden, die geschlafen hatte, im 
Vergleich zu einer Gruppe unter Schlafentzug. Chatburn und Kollegen (2017) stellten 
beim freien Abruf ebenfalls fest, dass Probanden, die geschlafen hatten, mehr DRM-
Listenwörter erinnerten als Gruppen unter Schlafrestriktion oder Schlafentzug. Der freie 
Abruf von false memories blieb unverändert. Bei der Wiedererkennung waren jedoch bei 
Schlafrestriktion oder Schlafentzug sowohl korrekte Erinnerungen als auch false 
memories reduziert. Diese Beobachtungen stützen die Annahme, dass Schlaf zu erhöhten 
Raten an false memories führt. 
Gegensätzlich dazu berichteten Fenn und Kollegen (2009) über eine geringere Bildung 
von false memories bei der Wiedererkennung einer Gruppe an Probanden, die geschlafen 
hatte, im Vergleich zur Wachgruppe.  
Außerdem scheint die Sicherheit des Erlernten bei der Bildung von false memories eine 
Rolle zu spielen. Diekelmann und Kollegen beobachteten in einer 2010 veröffentlichen 
Studie, dass der Einfluss des Schlafs und Schlafentzugs abhängig von der allgemeinen 
Lernleistung zur erhöhten oder erniedrigten Bildung von false memories führt. Dafür 
wurden die Probanden nach ihrer Abrufleistung korrekter Listenwörter in „schlechte 
Lerner“ und „gute Lerner“ eingeteilt. Die schlechten Lerner bildeten sowohl nach einer 
Nacht, in der sie geschlafen hatten, als auch nach Schlafentzug mehr false memories, als 
wenn der Abruf nach einigen Stunden, die am Tag wach verbracht wurden, stattfand. Die 
guten Lerner bildeten nach Schlaf und unter Schlafentzug im Vergleich zum Abruf nach 
der Wachperiode tagsüber nicht vermehrt false memories. 
Vorrausgegangener Schlafentzug könnte die Bildung von false memories auch bereits 
schon bei Enkodierung begünstigen (Frenda et al., 2014) oder diese beim Abruf 
(Diekelmann et al., 2008) hervorrufen. 
 
1.3.1.3 Schlaf und prozedurale Gedächtnisbildung  
Der Effekt von Schlaf auf das prozedurale Gedächtnis wurde mit Hilfe unterschiedlicher 
Aufgaben untersucht. Eine Aufgabenstellung für die verbesserte Leistungen durch Schlaf 
nachgewiesen werden konnten ist das wiederholte Eintippen von Zahlenfolgen auf einer 
Computertastatur (Fingertapping nach Walker) (Fischer et al., 2002; Walker et al., 2002). 
Auch nach Phasen, in denen die Probanden nach dem Einüben einer Zahlenfolge wach 




feststellen, jedoch fiel diese geringer aus, als wenn die Probanden nach dem Einüben 
geschlafen hatten (Fischer et al., 2002; Korman et al., 2003).  
Für andere prozedurale Aufgaben konnten Verbesserungen zum Teil nur durch Schlaf 
(Fenn et al., 2003; Stickgold et al., 2000), aber auch allein durch Zeitintervalle (Gottselig 
et al., 2004; Roth et al., 2005) festgestellt werden. Im Allgemeinen entsteht der Eindruck, 
dass Stabilisierungs- und Verbesserungsprozesse, auch abhängig von der jeweiligen 
Aufgabe, nicht nur im Schlaf stattfinden, diese jedoch durch Schlaf verstärkt werden 
(Born et al., 2006).  
 
Fischer und Kollegen (2005) zeigten für die Fingertapping-Aufgabe interessanterweise, 
dass es durch Schlaf vermehrt zu den im Kapitel 1.2.2.3 beschriebenen 
Automatisierungsvorgängen kommt. Dies lässt sich in der Bildgebung mittels fMRT in 
der Verschiebung der Aktivität von den präfrontalen, prämotorischen und motorischen 
Kortexarealen zu den Basalganglien und Parietalkortex abbilden. 
 
1.3.2 Mechanismen der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung 
Zu den Mechanismen, die den Konsolidierungsprozessen während des Schlafs zugrunde 
liegen, gibt es zwei Hypothesen.  
Die synaptische Homöostase-Theorie besagt, dass während dem Schlaf Synapsen, die 
nicht notwendig sind, abgebaut werden und damit bessere Bedingungen für wichtige 
Synapsen geschaffen werden, da mehr Energie vorhanden ist und weniger Störsignale 
bestehen (Tononi und Cirelli, 2014). 
Laut aktiver System-Konsolidierungs-Hypothese werden Gedächtnisinhalte durch 
Reaktivierung und Reorganisation während dem Schlaf in vorbestehende neuronale 
Netzwerke des Langzeitgedächtnisses integriert (Rasch und Born, 2007).  
Einzelne Schlafstadien scheinen dabei besondere Funktionen einzunehmen. 
 
1.3.2.1 Schlafstadien und Gedächtniskonsolidierung  
Eine besondere Rolle scheint der SWS für die Konsolidierung deklarativer 
Gedächtnisinhalte zu spielen. Eine Gruppe um Ekstrand wandte dafür Versuchsdesigns 
an, in denen der Effekt des Schlafs in der ersten SWS-reichen Nachthälfte mit dem Effekt 




Schlafphase erlernte Gedächtnisinhalte verglichen wurde. Darin erbrachten Probanden, 
welche während der ersten Nachthälfte geschlafen hatten und folglich mehr SWS 
aufwiesen, bessere Abrufleistungen deklarativer Gedächtnisinhalte als die Probanden, die 
in der zweiten Nachthälfte geschlafen hatten, in der mehr REM-Schlaf vorlag (Barrett 
und Ekstrand, 1972; Ekstrand et al., 1977). Ebenso verhielt es sich in einer Studie von 
Plihal und Born (1997).  
Es wird angenommen, dass während dem SWS neu enkodierte deklarative 
Gedächtnisinhalte im Hippocampus reaktiviert werden und dadurch eine Übertragung in 
den Neokortex ermöglicht wird (McClelland et al., 1995; Stickgold et al., 2001; Wilson 
und McNaughton, 1994). Diese Reaktivierungen gehen mit sogenannter shrap wave 
ripple-Aktivität im Hippocampus einher und werden vermutlich durch langsame 
Oszillationen aus dem frontalen Kortex hervorgerufen. Diese langsamen Oszillationen (< 
1 Hz) sind auch für eine Synchronisierung der Hippocampus-Aktivität mit 
Spindelaktivität (10-16 Hz) des Thalamus verantwortlich. Vermutlich ermöglichen diese 
Aktivierungsmuster gemeinsam den Informationstransfer und die Festigung der 
Gedächtnisinhalte (Born et al., 2006). 
Neben diesen neuronalen Aktivierungsmustern liegt im SWS auch eine besondere 
hormonelle Konstellation vor, welche ursächlich für die guten Bedingungen für die 
deklarative Gedächtniskonsolidierung sein könnte (Born et al., 2006). Während des SWS 
herrschen niedrige Spiegel sowohl von Cortisol als auch Acetylcholin vor. Diese scheinen 
ebenso die Interaktion des Hippocampus mit neokortikalen Arealen zu ermöglichen (Gais 
und Born, 2004; Hasselmo, 1999; Plihal und Born, 1999; Plihal et al., 1999).  
 
Das prozedurale Gedächtnis profitiert einigen Studien zufolge insbesondere von REM-
Schlaf (Plihal und Born, 1997; Smith, 1995; 2001). Erklärungsmodelle sind, dass 
prozedurale Gedächtnisinhalte während des REM-Schlafs reaktiviert werden (Peigneux 
et al., 2003). Während des REM-Schlafs auftretende Ponto-Geniculo-Occipital-Wellen 
und Theta-Wellen (etwa 5 Hz) scheinen Konsolidierungsprozesse zu unterstützen (Born 
et al., 2006; Diekelmann und Born, 2010).  
Für die prozedurale Fingertapping-Aufgabe konnte jedoch gezeigt werden, dass es durch 
medikamentöse Unterdrückung des REM-Schlafs mit Antidepressiva (Selektive 




Wiederaufnahmehemmer) zu einer Verbesserung der Abrufleistung kam. Diese trat in 
Assoziation mit einer erhöhten Anzahl und erhöhten Dichte an Spindelaktivität des 
Thalamus während Schlafstadium S2 und dem SWS auf (Rasch et al., 2009). 
 
1.3.2.2 Hypothesen zur schafabhängigen Gedächtniskonsolidierung 
Die Beobachtungen, dass einzelne Schlafstadien zu Verbesserungen bestimmter 
Gedächtnisleistungen führen, sind Grundlage der Zwei-Prozess-Hypothese. Diese besagt, 
dass deklarative Gedächtnisinhalte besonders von SWS profitieren, wohingegen non-
deklarative Gedächtnisinhalte durch REM-Schlaf positiv beeinflusst werden (Maquet, 
2001). 
Ein weiterer Ansatz ist, dass nicht einzelne Schlafstadien für die Konsolidierung benötigt 
werden, sondern vielmehr deren Abfolge relevant ist. Dies besagt die Sequenz-Hypothese  
(Ficca et al., 2000; Giuditta et al., 1995; Stickgold et al., 2000). 
Es könnten jedoch nicht nur die einzelnen Schlafphasen oder deren Abfolge, sondern die 
neurophysiologischen Mechanismen, welche während der Schlafstadien auftreten, aber 
nicht spezifisch für einzelne Schlafstadien sind, wie beispielsweise hormonelle 
Veränderungen oder die Spindelaktivität des Thalamus, für Konsolidierungsprozesse und 
die Verbesserung der Gedächtnisleistung verantwortlich sein (Diekelmann und Born, 
2010). 
 
1.3.3 Schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung in der Schwangerschaft 
Zum Zeitpunkt der Erstellung dieser Arbeit lag nur eine Studie vor, welche 
Zusammenhänge von Veränderungen des Schlafs und der einzelnen Schlafstadien in der 
Schwangerschaft mit der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung zum Gegenstand 
hat. Wilson und Kollegen (2013) untersuchten an Schwangeren im dritten 
Schwangerschaftstrimenon (30. bis 38. SSW) den Zusammenhang von Schlafstörungen 
während der Nacht und der Retention von deklarativen, episodischen und non-
deklarativen, prozeduralen Gedächtnisaufgaben am folgenden Morgen. Des Weiteren 
untersuchten sie die Beziehungen der Schlafstadien der Schwangeren mit den 
Ergebnissen der Gedächtnisaufgaben. In dieser Studie wurden sowohl Veränderungen des 
polysomnographisch aufgezeichneten Schlafs (kürzere Schlafdauer, weniger SWS und 




Dabei waren bessere Ergebnisse bei einer deklarativen Gedächtnisaufgabe mit höherem 
Anteil an REM-Schlaf und niedrigerem SWS-Anteil assoziiert. Diese Ergebnisse 
widersprechen der Zwei-Prozess-Hypothese. In dieser Studie wurde außerdem der Anteil 
des Schlafs, der in Schlafzyklen verbracht wurde an der Gesamtschlafdauer berechnet. 
Fiel dieser Anteil geringer aus, schnitten die Probandinnen bei deklarativen 
Gedächtnisaufgaben schlechter ab, was für ein Zutreffen der Sequenzhypothese spricht. 
In derselben Studie konnte kein Einfluss des REM-Schlafs oder des Schlafstadiums S2 
auf das prozedurale Gedächtnis nachgewiesen werden. 
Die Ergebnisse der genannten Untersuchung des Schlafs und schlafabhängiger 
Gedächtniskonsolidierung an Schwangeren konnten keine den bisher angenommenen 
Konsolidierungsmechanismen entsprechende Erklärung der Gedächtnisdefizite in der 
Schwangerschaft sicher bestätigen.  
 
Der Effekt einer schlafend verbrachten Nacht auf die Bildung von false memories beim 
DRM in der Schwangerschaft wurde bisher nicht untersucht. Zur Bildung von false 
memories bei Schwangeren lag nur eine Vergleichsstudie von Berndt und Kollegen 
(2014) vor. Diese prüfte die Bildung von false memories nach einem fünf Minuten langen 
Retentionsintervall. Die Ergebnisse dieses nach kurzer Zeit stattfindenden Abrufs wiesen 
keine Zusammenhänge mit dem allgemein vorliegenden Maß an Schlaffragmentierung 
der Schwangeren auf. Weitere Zusammenhänge des Schlafs in der Schwangerschaft mit 
der Bildung von false memories sind bisher unerforscht. 
 
1.4 Gestationsdiabetes mellitus 
„Gestationsdiabetes mellitus (GDM, ICD-10: O24.4G) ist definiert als eine 
Glukosetoleranzstörung, die erstmals in der Schwangerschaft mit einem 75-g oralen 
Glukosetoleranztest (oGTT) unter standardisierten Bedingungen und qualitätsgesicherter 
Glukosemessung aus venösem Plasma diagnostiziert wird. Die Diagnose ist bereits mit 
einem erhöhten Glukosewert möglich.“ (Kleinwechter et al., 2011). 
Die Ursachen dieser Glucosetoleranzstörung in der Schwangerschaft entsprechen 
weitgehend denen eines Diabetes mellitus Typ 2. Zugrundeliegend ist meist eine 
genetische Prädisposition, die in Kombination mit Übergewicht, 




(relativem) Insulinsekretionsdefekt führen (Kleinwechter et al., 2011). Einen weiteren 
Faktor stellt das Alter der Mutter dar (Coustan et al., 1989). In der Schwangerschaft 
kommt in der zweiten Schwangerschaftshälfte eine physiologisch erhöhte 
Gluconeogenese und erhöhte Insulinresistenz hinzu (Butte, 2000). 
Eine verkürzte Schlafdauer und Schlafstörungen wurden als weitere Risikofaktoren für 
die Entwicklung eines GDM identifiziert (O’Keeffe und St-Onge, 2013; Reutrakul et al., 
2017). Die Risikofaktoren des GDM wie Übergewicht und Veränderungen des Schlafs 
haben in der Gesellschaft in den letzten Jahrzehnten zugenommen (Chang et al., 2010; 
Mensink et al., 2013; Ng et al., 2014). Dies erklärt die steigende Prävalenz des GDM, die 
in den Jahren 2014 und 2015 in Deutschland bei 13.2 % lag (Kleinwechter et al., 2011; 
Melchior et al., 2017). Die Prävalenz steigt dabei auch mit dem Alter der Mutter, so wird 
in der Gruppe der über 45-Jährigen eine Prävalenz von bis zu 26 % erreicht (Melchior et 
al., 2017). 
GDM geht mit Risiken für Mutter und Kind einher. Ein GDM ist mit schwerwiegenden 
Schwangerschaftskomplikationen wie Hypertonie und Präeklampsie der Mutter assoziiert 
(Fadl et al., 2010). Außerdem besteht eine Assoziation mit erhöhten Raten an 
Frühgeburten, primären Kaiserschnitten und Makrosomie des Kindes (Catalano et al., 
2012; Fadl et al., 2010). Nach der Geburt treten beim Kind vermehrt Hypoglykämien und 
Atemstörungen auf (Cordero et al., 1998). 
Frauen, die während der Schwangerschaft einen GDM entwickeln, haben ein bis zu 
50 %-iges Risiko für ein erneutes Auftreten eines GDM in einer späteren 
Schwangerschaft (Kleinwechter et al., 2011) und im Verlauf ihres weiteren Lebens ein 
mindestens siebenfach erhöhtes Risiko, einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln 
(Bellamy et al., 2009). Erhöhte Glucosespiegel, denen das Kind während der 
Schwangerschaft ausgesetzt ist, konnten mit der Entwicklung von Übergewicht und 
Glucosetoleranzstörungen im Verlauf des Lebens in Verbindung gebracht werden 
(Kleinwechter et al., 2011)  
 
1.4.1 Schlaf und Gestationsdiabetes mellitus 
Es gibt Hinweise darauf, dass nicht ausreichender Schlaf und Schlaffragmentierung über 
Veränderungen an der HHN-Achse zu Glucosetoleranzstörungen und Diabetes mellitus 




Spiegel et al., 1999). Erhöhtes Cortisol begünstigt über eine Erhöhung der Glucose- und 
Insulin-Spiegel die Entwicklung einer Insulinresistenz (Rizza et al., 1982). Ebenso 
könnten die in Kapitel 1.1.2 aufgeführten Veränderungen des Schlafs in der 
Schwangerschaft über Modifikation der HHN-Achse die Entwicklung eines GDM 
begünstigen.  
Ein weiterer Mechanismus der Entstehung eines GDM können erhöhte 
Entzündungsparameter durch Schlafdefizite sein. Schlafstörungen können zu einer 
Erhöhung des CRP und IL-6 führen (Irwin et al., 2016). Erhöhte CRP-Spiegel in der 
frühen Schwangerschaft wurden bereits mit der Entstehung eines GDM in Verbindung 
gebracht (Qiu et al., 2004).  
Es bestehen außerdem starke Assoziationen des GDM mit obstruktiver Schlafapnoe in 
der Schwangerschaft (Reutrakul et al., 2013). Übergewicht ist der stärkste Risikofaktor 
für die Entwicklung einer obstruktiven Schlafapnoe (Punjabi, 2008). Bei diesem 
Krankheitsbild kommt es durch widerkehrende Verlegung der Atemwege und 
Sauerstoffmangel zu vermehrten Aufwachreaktionen im Verlauf der Nacht und somit zu 
einer stärkeren Schlaffragmentierung. Diese kann, gemeinsam mit der Hypoxie, welche 
möglicherweise selbst über die Erhöhung von Entzündungsparametern (Ryan und 
McNicholas, 2008) zu einem erhöhtem GDM-Risiko beiträgt, die Entwicklung eines 
GDM weiter begünstigen.  
 
Der Entstehung eines GDM während der Schwangerschaft liegen somit komplexe 
Wechselwirkungen zwischen vorbestehenden Risikofaktoren, insbesondere 
Übergewicht, und Veränderungen des Schlafs zugrunde. Folglich ist in einem 
Probandenkollektiv aus Schwangeren mit GDM in erhöhtem Maße mit Veränderungen 
des Schlafs zu rechnen. 
 
1.4.2 Gedächtnis und Gestationsdiabetes mellitus 
Der GDM geht, wie auch andere Formen der Glucosetoleranzstörungen, mit 
Hyperglykämien einher (Catalano et al., 1993). Diese werden bei chronischer Exposition 
im Falle eines Diabetes mellitus Typ 2, gemeinsam mit weiteren Faktoren, für kognitive 
Defizite und insbesondere Defizite des deklarativen, verbalen Gedächtnisses 




Auch bereits bei einer chronischen Erhöhung der Glucosespiegel, die noch unterhalb des 
Niveaus eines Diabetes mellitus Typ 2 liegt, treten verschlechterte deklarative 
Gedächtnisleistungen auf. Außerdem konnten Veränderungen des Hippocampus in der 
Bildgebung mittels MRT festgestellt werden (Kerti et al., 2013). Die Auswirkungen einer 
eher akuten Exposition von Hyperglykämien und auch Hyperinsulinämien auf das 
Gedächtnis im Rahmen des GDM, bei dem keine weiteren kardiovaskulären 
Risikofaktoren vorliegen, sind bisher weitgehend unerforscht. Eine prospektive Studie an 
14 Schwangeren mit GDM konnte keine Unterschiede des deklarativen Gedächtnisses im 
Vergleich mit 23 gesunden Schwangeren feststellen (Keller, 2010). 
Die Auswirkungen von Glucosetoleranzstörungen auf das prozedurale Gedächtnis sind 
unbekannt. 
 
1.4.3 Gestationsdiabetes mellitus und schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung 
Der Einfluss eines GDM auf die Konsolidierungsprozesse während dem Schlaf wurde 
bisher nicht untersucht. Hinsichtlich der Pathogenese des GDM ist mit einer erhöhten 
Schlaffragmentierung und damit auch vermehrten Veränderungen der Schlafarchitektur 
im Vergleich zu gesunden Schwangereren zu rechnen. 
Einflüsse der Schlaffragmentierung wurden schon an Patienten mit Schlafapnoe 
untersucht. Bei Schlafapnoe-Patienten sind Defizite des deklarativen und non-
deklarativen Gedächtnisses bekannt (Hrubos-Strøm et al., 2012; Kloepfer et al., 2009; 
Naëgelé et al., 2006).  
In einer Studie ließen sich sowohl prozedurale, als auch deklarative Defizite nachweisen, 
eine Beeinträchtigung der Konsolidierungsprozesse durch Schlafveränderungen wurde 
dabei nur für die deklarative, verbale Gedächtnisaufgabe festgestellt. Defizite der 
deklarativen Gedächtnisleistung wurden dabei mit einer erniedrigten Anzahl an 
Schlafzyklen in Verbindung gebracht (Kloepfer et al., 2009). 
 
1.5 Fragestellung der vorliegenden Arbeit 
Diese Studie untersucht den Schlaf von schwangeren Frauen im dritten 
Schwangerschaftstrimenon und Veränderungen des Schlafs, die bei schwangeren Frauen 
mit GDM vorliegen. Dem Schlaf werden essentielle Funktionen bei der Konsolidierung 




sind. Daher bieten Veränderungen des Schlafs während der Schwangerschaft die 
Möglichkeit, weitere Erkenntnisse über die Auswirkungen einzelner Schlafstadien und 
hormoneller Konstellationen auf die Gedächtniskonsolidierung zu gewinnen. 
Dafür wurden folgende Fragestellungen untersucht: 
 
1. Welche Veränderungen erfährt der Schlaf der Schwangeren im dritten 
Schwangerschaftstrimenon? 
 
2. Bestehen Beeinträchtigungen der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung bei 
den Schwangeren? 
 
3. Sind Schwangere mit GDM vermehrt von Veränderungen des Schlafs und der 
schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung betroffen? 
 
Dabei wird auf Grund des derzeitigen Forschungsstandes zu 1. davon ausgegangen, dass 
die schwangeren Probandinnen kürzer schlafen, während der Nacht länger wach sind und 
geringere Anteile der Nacht im SWS und REM-Schlaf verbringen. Demzufolge wird zu 
2. vermutet, dass Schwangere, unter Annahme der Zwei-Prozess-Hypothese, auf Grund 
des verminderten SWS deklarative Gedächtnisdefizite aufweisen könnten und 
möglicherweise auf Grund des reduzierten REM-Schlafs auch prozedurale 
Gedächtnisdefizite bei Schwangeren vorliegen. Des Weiteren wird angenommen, dass 
Schwangere durch Schlafstörungen vermehrt zur Bildung von false memories neigen. Zu 
3. wird auf Grund der Pathogenese des Krankheitsbildes des GDM vermutet, dass 
vermehrt Schlafstörungen auftreten, die mit einer erhöhten Beeinträchtigung der 







Diese prospektive, kontrollierte, nicht randomisierte Studie untersucht den Schlaf und die 
schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung schwangerer Frauen zwischen der 29. und 38. 
SSW.  
Die Frauen bearbeiteten an einem Abend eine deklarative, visuell-räumliche 
Gedächtnisaufgabe und eine prozedurale Gedächtnisaufgabe. Außerdem hörten sie 
Wortlisten nach dem DRM. Der Schlaf der auf die Lernphase folgenden Nacht wurde 
mittels Polysomnographie aufgezeichnet. Die Abfrage der gelernten Inhalte erfolgte am 
Morgen.  
Ziel der Studie war es, Veränderungen des Schlafs und Leistungen in den geprüften 
Gedächtnisqualitäten in der späten Phase der Schwangerschaft zu erfassen und deren 
Zusammenhänge zu analysieren. Es sollten außerdem Erkenntnisse über diese 
Zusammenhänge beim Vorliegen eines GDM gewonnen werden. 
Folgende drei Gruppen von Frauen wurden dafür in die Studie eingeschlossen: 
1 - Kontrollgruppe 
2 - Schwangere ohne GDM 
3 - Schwangere mit GDM 
Zur Auswahl der Gruppe 1 erfolgte eine Parallelisierung anhand des Alters. Die 
Versuchsleiterin war hinsichtlich der Gruppenzugehörigkeit der schwangeren 
Probandinnen (Gruppe 2 oder 3) verblindet. 
 
Eine Genehmigung durch die Ethikkommission der Universität Tübingen lag vor 
(Amendment zu Projektnummer 339/2010BO1 vom 20.06.2013). 
 
2.2 Probandinnen 
Es konnten 20 Kontrollprobandinnen, 21 Schwangere ohne GDM und fünf Schwangere 
mit GDM in die Studie eingeschlossen werden.  
Die Probandinnen waren Frauen zwischen 22 und 41 Jahren. Die Kontrollpersonen waren 
im Mittel 28.96 ± 5.14 (Mittelwert ± Standardabweichung), die Schwangeren ohne GDM 
29.43 ± 5.67 und die Schwangeren mit GDM 37.3 ± 3.48 Jahre alt. Die meisten der 




Schwangeren ohne GDM im Mittel in der 33.2 ± 2.24 SSW statt und bei den Schwangeren 
mit GDM in der 32.34 ± 1.52 SSW. Sämtliche Probandinnen hatten mindestens Abitur 
oder eine abgeschlossene Berufsausbildung. 
 
Die Kontrollprobandinnen wurden durch universitäre Rundmails der Universität 
Tübingen über die Studie informiert und mit Hilfe eines Probandenfragebogens (s. 
Anhang S.101) ausgewählt.  
Die Schwangeren wurden aus dem Probandenpool der fetalen Magnetenzephalographie 
(fMEG)-Untersuchung der Abteilung Innere Medizin IV des Universitätsklinikums 
Tübingen rekrutiert und anhand eines dort durchgeführten oGTT (2.3.1) in die oben 
genannten Gruppen eingeteilt.  
 
Die Probandinnen berichteten über keine vorbestehenden körperlichen oder psychischen 
Erkrankungen mit Beeinträchtigung des Schlafs, Schlafstörungen oder Schichtarbeit 
innerhalb der letzten sechs Wochen und hatten zuvor nicht an ähnlichen Studien 
teilgenommen. In die Kontrollgruppe wurden Interessentinnen ohne Allergien und ohne 
eine Einnahme von Kontrazeptiva bevorzugt eingeschlossen. Frauen mit kleinen Kindern, 
die nachts in der Regel nicht durchschliefen, wurden aus der Studie ausgeschlossen. 
Zusätzliche Ausschlusskriterien waren Rauchen und die Einnahme von Medikamenten 
mit der Ausnahme von Kontrazeptiva oder einer Schwangerschaftsmedikation wie zum 
Beispiel Magnesium oder Folsäure.  
Weitere Ausnahmen waren eine schwangere Probandin ohne GDM, die auf Grund eines 
bereits vor der Schwangerschaft bestehenden Hypertonus Metoprolol 47,5 mg einnahm 
und jeweils eine weitere Probandin ohne GDM, die am Versuchstag Acetylsalicylsäure 
beziehungsweise Paracetamol eingenommen hatte. Eine Schwangere mit GDM gab an, 
ein Progesteron-Präparat einzunehmen.  
Nach der Versuchsdurchführung musste eine Kontrollprobandin ausgeschlossen werden, 
da sie auf Grund von äußeren Umständen während der Versuchsnacht kaum geschlafen 
hatte. Ebenso wurde eine Schwangere ohne GDM ausgeschlossen, da sie nachträglich 





Alle Probandinnen erhielten eine Studieninformation (siehe Anhang S. 103) und willigten 
schriftlich ein, nachdem sie über den Studienablauf aufgeklärt worden waren. Die 
Aufwandsentschädigung betrug 40€. 
 
2.3 Material 
2.3.1 Oraler Glucosetoleranztest 
Die Gruppeneinteilung der schwangeren Probandinnen erfolgte durch einen oGTT nach 
Leitlinie der Deutschen Diabetes Gesellschaft (Kleinwechter et al., 2011). Dafür wurde 
der Blutzucker bei nüchternem Zustand sowie eine und zwei Stunden nach dem Trinken 
einer 75-g Glucoselösung aus venösem Plasma bestimmt. Der Zielbereich lag nüchtern 
bei unter 92 mg/dl, nach einer Stunde bei unter 180 mg/dl und nach zwei Stunden bei 
unter 153 mg/dl. Bei Überschreitung von mindestens einem dieser Werte wurde ein GDM 
diagnostiziert und die Probandin der Gruppe 3 zugeordnet. 
 
2.3.2 Gedächtnisaufgaben 
2.3.2.1 Deklarative, visuell-räumliche Gedächtnisaufgabe (Memory) 
Die Probandinnen spielten zum Erlernen deklarativer, visuell-räumlicher 
Gedächtnisinhalte eine Art Memory-Spiel (Diekelmann et al., 2011; Rasch und Born, 
2007; Rasch et al., 2007). Ein Laptopbildschirm zeigte als symbolisierte Kartenrückseiten 
30 graue Rechtecke, diese waren in sechs Spalten und fünf Zeilen angeordnet (siehe 
Abbildung 3) und verbargen 15 Paare von farbigen Motiven wie Tiere und alltägliche 
Gegenstände. Die Paare wurden der Probandin in zufälliger Reihenfolge zwei Mal 
präsentiert, wobei die Positionen in beiden Durchgängen unverändert blieben, es änderte 
sich lediglich die Reihenfolge der Präsentation. Es wurde zunächst die erste Karte für eine 
Sekunde aufgedeckt, dann die dazugehörige Karte des Paares mit demselben Motiv 
ebenfalls aufgedeckt und beide Karten gleichzeitig weitere drei Sekunden gezeigt. Die 











     
      
      
      
       
 
Abbildung 3: Anzeige beim Memory-Spiel während der Lernphase. 
 
Nach zwei Durchgängen deckte das Programm nur noch eine Karte eines Paares auf, die 
Probandin musste die zugehörige Karte nun mit dem Mauszeiger anklicken. Zunächst 
bekam die Probandin Auskunft über die Korrektheit ihrer Zuordnung in Form eines 
grünen Hakens oder eines roten Kreuzes auf der Kartenrückseite, dann wurde die 
zugehörige Karte des Paares auf ihrer korrekten Position nochmals für zwei Sekunden 
gezeigt. Somit war ein weiteres Erlernen der Positionen möglich. Diese erweiterte 
Lernphase wurde so lange wiederholt, bis die Probandin neun der 15 Paare (60 %) korrekt 
zuordnete.  
 
Am Morgen wurden der Probandin zur Interferenz zunächst die Motive der Lernphase, 
jedoch die zweite Karte jedes Paares in veränderter Position, präsentiert. 
Diese Präsentation erfolgte wie die Lernphase am Vorabend in zwei Durchgängen, dann 
musste die Probandin einmal die vermuteten Positionen durch Anklicken angeben, es war 
kein Mindestwert korrekter Zuordnungen erforderlich. Damit sollte erreicht werden, dass 
sich jede Probandin im gleichen zeitlichen Ausmaß widersprüchliche Informationen 
einprägen musste. 
 
Zur Abfrage der Anordnung des Vorabends wurde wieder jeweils die erste Karte eines 
Paares aufgedeckt. Die Probandin klickte die von ihr zugeordnete Karte an. Auf deren 
Rückseite erschien bei der Abfrage, unabhängig davon, ob die Karte richtig ausgewählt 






So erhielt die Probandin keine direkte Rückmeldung über ihr Ergebnis. Erst nach 
Abschluss der Aufgabe wurde der Prozentwert an richtig zugeordneten Paaren auf dem 
Bildschirm angezeigt.  
Die korrekten Zuordnungen nach der Lernphase am Abend wurden als 100 % gelernter 
Zuordnungen definiert und der Anteil daran bei Abruf am Morgen als Retentionsleistung 
(Memory-Retention) berechnet. 
 
2.3.2.2 Prozedurale Gedächtnisaufgabe (Fingertapping) 
Als Aufgabe für das prozedurale Gedächtnis führten die Probandinnen das Fingertapping 
nach Walker (Walker et al., 2002) durch.  
Der Bildschirm des Laptops zeigte eine 5-stellige Zahlenfolge (siehe Abbildung 4), 
welche die Probandin mit vier Fingern (Zeigefinger bis kleiner Finger) der nicht 
dominanten Hand eintippte. Die Finger lagen während des Versuches auf den jeweils 
zugeordneten Tasten. Die Zahlenfolge war während des Tippens auf dem Bildschirm 
sichtbar, um einen Einfluss der deklarativen Gedächtnisleistung möglichst gering zu 
halten. Unter der Zahlenfolge erschien ein Sternchen, sobald eine Ziffer eingetippt wurde. 
Die Probandin erhielt somit kein direktes Feedback zur Korrektheit ihrer Eingabe. 
 
                                                         
Abbildung 4: Anzeige beim Fingertapping. 
 
Zunächst tippte die Probandin zur Übung fünf Mal eine abgewandelte Zahlenfolge.  
Dann begann die eigentliche Aufgabe. In 12 Durchgängen tippte die Probandin jeweils 
30 Sekunden. Dabei sollte sie laut Anweisung so schnell und so genau wie möglich 
arbeiten. Darauf folgten 30 Sekunden Pause, in denen die Anzahl der getippten 
Zahlenfolgen sowie der Fehler angezeigt wurden. Ein Signalton kündigte den nächsten 
Durchgang an.  





Am Morgen wurde erneut der Übungsdurchgang mit abgewandelter Zahlenfolge 
durchgeführt. Daraufhin erfolgte der Abruf in Form von drei der oben beschriebenen 
Durchgänge. 
Als Ergebnis der Aufgabe wurde der Mittelwert der getippten Zahlenfolgen und der 
Fehler aus drei Durchgängen bestimmt. Dafür wurden die letzte drei Durchgänge am 
Abend und alle Durchgänge am Morgen gewertet. Der prozentuale Anteil der am Morgen 
getippten Sequenzen an den am Abend getippten Sequenzen ergab die Retentionsleistung 
(Fingertapping-Retention). 
 
2.3.2.3 Wortlisten nach dem Deese-Roediger-McDermott-Paradigma 
Bei dieser Aufgabe hörte die Probandin über einen Kopfhörer acht Wortlisten (siehe 
Tabelle 1). Die nach dem DRM (Roediger und McDermott, 1995; Stadler et al., 1999) 
erstellten Wortlisten bestanden aus je 12 Wörtern, die aus ihrem engen semantischen 
Zusammenhang einem sogenannten kritischen Wort zugeordnet werden können. Die 
Listenwörter wurden alle drei Sekunden nach absteigender Stärke der Assoziation zu 
diesen kritischen Wörtern („false memories“) genannt. Die false memories selbst waren 
dabei nicht in den Listen enthalten. (Näheres zum DRM im Kapitel 1.2.2.2.) 
 
Tabelle 1: DRM-Wortlisten. In den Spalten die acht eingesetzten Wortlisten sowie in der letzten 
Zeile die false memories. 
 
Liste 1 Liste 2 Liste 3 Liste 4 Liste 5 Liste 6 Liste 7 Liste 8 
weiß Bluse heiß Apfel stehlen Frau Tiger Netz 
dunkel Ärmel Schnee Gemüse Räuber Gatte Zirkus Insekt 
Katze Hose warm Orange Gauner Herr Dschungel behaart 
verkohlt Krawatte Winter Kiwi Einbrecher Dame Dompteur Schreck 
Nacht Knopf Eis Zitrone Geld Maus Höhle Fliege 
Beerdigung Shorts nass reif Polizist maskulin König Schlange 
Farbe bügeln kühl Baum Böse Vater Afrika krabbeln 
Trauer Poloshirt frostig Banane ausrauben stark Mähne Tarantel 
blau Kragen Hitze Erdbeere Gefängnis Freund Käfig Gift 
Tod Weste Wetter Kirsche Handtasche Bart Raubkatze Biss 
Tinte Tasche Frost Korb Ganove Person Gebrüll gruselig 
Schatten Strickjacke Luft Saft Verbrechen stattlich wild Tier 





Bei der Abfrage am Morgen schrieb die Probandin zunächst die Wörter, an die sie sich 
noch frei erinnern konnte, auf (Recall). Eine Zuordnung zu den einzelnen Listen war 
dabei nicht notwendig. Die Probandin hatte dafür unbegrenzt Zeit.  
Bei der Auswertung wurden Listenwörter, neue Wörter und false memories gezählt. 
 
Danach wurde am Laptop geprüft, wie viele der Wörter die Probandin wiedererkennen 
konnte (Recognition). Auf dem Bildschirm wurden in zufälliger Reihenfolge 24 
Listenwörter, acht false memories und zwölf neue Wörter, die weder in einer der Listen 
vorkamen, noch in einem semantischen Zusammenhang mit den Listenwörtern standen, 
gezeigt. Die Probandin sollte zunächst entscheiden, die Wörter ihrer Meinung nach in 
einer der Listen vorkamen, also „alt“ waren, oder nicht, also „neu“ waren.  
Als Ergebnis wurde der Anteil der als alt bezeichneten Listenwörter (Anteil erinnerter 
Listenwörter), der Anteil der als alt bezeichneten neuen Wörter (Anteil falscher Alarme) 
und der Anteil der als alt bezeichneten kritischen Wörter (Anteil der false memories) 
berechnet.  
Zur weiteren Analyse der Ergebnisse wurden die Wiedererkennungsleitung und die 
Antworttendenz der Probandinnen berechnet (Snodgrass und Corwin, 1988). Die 
Berechnungen dieser Werte erfolgte sowohl für Listenwörter 
((Wiedererkennungsleistung (Listenwörter) = Anteil der erinnerten Listenwörter - Anteil 
der falschen Alarme) und Antworttendenz (Listenwörter) = Anteil der falschen 
Alarme/[1− Wiedererkennungsleistung (Listenwörter)]) als auch für false memories 
((Wiedererkennungsleistung (false memories) = Anteil der false memories – Anteil der 
falschen Alarme) und Antworttendenz (false memories) = Anteil der falschen Alarme /[1- 
Wiedererkennungsleistung (false memories)]). 
 
2.3.3 Polysomnographie  
Während des Schlafs wurden mittels Elektroden die Hirnaktivität (EEG), die 
Augenbewegungen (EOG) und der Muskeltonus (EMG) abgeleitet und mit einem 
kleinen, tragbaren Polysomnographie-System (SOMNOscreenTM plus EEG 32, 
Somnomedics GmbH) mit einer Sampling Rate von 256 Hz aufgezeichnet.  
Der aufgezeichnete Frequenzbereich lag bei EEG und EOG zwischen 0.2 und 70 Hz, bei 




Die Anbringung der Elektroden erfolgte nach Standard-Kriterien des 10-20 Systems nach 
Jasper (Klem et al., 1999). Das Elektroden-Setup bestand aus fünf EEG-Elektroden (C3, 
C4, FZ, CZ, PZ), zwei EMG-Elektroden submental, zwei EOG-Elektroden seitlich 
oberhalb beziehungsweise unterhalb des linken und rechten Auges sowie einer 
Erdungselektrode (G) auf der Stirn und zwei Referenzelektroden links (M1) und rechts 
(M2) auf dem Mastoid (siehe Abbildung 5). 
 
 
Abbildung 5: Elektroden-Setup. Die Elektroden C3, C4, FZ, CZ, PZ entsprechen den nach 10-
20 System angebrachten Elektroden des Elektroenzephalogramms. Die Abbildung zeigt 
außerdem die Position der Elektroden des Elektromyogramms (EMG) und des 
Elektrookulogramms (EOG1 und EOG2). Die Erdungselektrode G wurde auf der Stirn platziert. 
Die Referenzelektroden M1 und M2 wurden beidseits auf dem Mastoid befestigt.  
 
Die entsprechenden Hautstellen wurden mit Desinfektionsmittel und einem abrasiven 
Elektrodengel (Everi, Spes medica) von Fett und Hautschüppchen befreit, um für geringe 
Impedanzen zu sorgen. Die EEG-Elektroden sowie die Referenzelektroden wurden mit 
haftender und leitender Elektrodenpaste (EC2 Elektroden-Creme, Grass) am Kopf 
befestigt. Für die Elektroden im Gesicht wurde leitendes Elektrodengel (Synapse 
Conductive Electrode Creme, Kustomer Kinetics) verwendet, sowie jede Elektrode mit 
einem doppelseitig haftenden Klebering fixiert. Sämtliche Elektroden wurden zusätzlich 
mit zwei Steifen medizinischem Pflaster gesichert. 
Die Kabel der Elektroden wurden, um eine ungestörte Lernphase zu gewährleisten, für 
diese Zeit mit etwas Klebeband am Rücken der Probandin befestigt. Nach Beendigung 
der Aufgaben kontrollierte die Versuchsleiterin, ob die Impedanzen der EEG-Elektroden 
bei maximal 5 kΩ und der EOG- und EMG-Elektroden bei maximal 10 kΩ lagen und 
korrigierte diese falls notwendig. Daraufhin schloss sie die Elektroden an das portable 




durch Drücken der Eingabetaste den Zeitpunkt zu markieren, an dem sie sich zum 
Schlafen ins Bett legte. 
 
2.3.4 Kontrollvariablen 
Zur Erkennung und Einschätzung von störenden Einflüssen auf den Lernprozess und 
erbrachte Gedächtnisleistungen erfolgte die Erhebung von Kontrollvariablen. Die 
eingesetzten Fragebogen und Tests finden sich im Anhang ab Seite 110. 
 
2.3.4.1 Retrospektive Tagesschläfrigkeit und Schlafqualität 
Die Probandinnen beantworteten zwei standardisierte Fragebögen. 
Die Epworth Sleepiness Scale (ESS) (Johns, 1991) dient zur subjektiven Einschätzung 
der üblichen Tagesschläfrigkeit, indem sie für acht alltägliche Situationen die 
Wahrscheinlichkeit dabei einzunicken abfragt. Hohe Werte entsprechen dabei einer 
hohen Tagesschläfrigkeit, wobei der Normalwert bei ≤8 liegt. 
Zur Beurteilung der Schlafqualität der letzten vier Wochen wurde der quantitative Anteil 
des Pittsburgh Schlafqualitätsindex (PSQI) (Buysse et al., 1989) erhoben. Hohe Werte 
des Index gehen mit einer verminderten Schlafqualität einher. Der Normalbereich liegt 
bei ≤5. 
 
2.3.4.2 Schlaf der vergangenen Nacht und Befinden 
Mit einem institutsintern erstellten Fragebogen wurden Angaben zum Schlaf der 
zurückliegenden Nacht und zum aktuellen Befinden erhoben. 
 
2.3.4.3 Schläfrigkeit zum Versuchszeitpunkt 
Zur subjektiven Einschätzung des Grades der Schläfrigkeit beim Versuch kam die 
Stanford Sleepiness Scale (SSS) (Hoddes et al., 1973) zum Einsatz. Darin sind acht 
Schläfrigkeitsgrade beschrieben, welchen jeweils ein Punktwert von eins bis acht 
zugeordnet ist. Der Proband wählt dazu die am zutreffendsten erscheinende Beschreibung 






2.3.4.4 Abruffähigkeit, Arbeitsgedächtnis und Vigilanz 
Der Regensburger Wortflüssigkeitstest (RWT) (Aschenbrenner et al., 2000) dient im 
Gesamten zur Erfassung des divergenten Denkens. In der Studie wurde ein Untertest zur 
formallexikalische Wortflüssigkeit, der die Abruffähigkeit der Probanden erfasst, 
angewandt. Innerhalb von zwei Minuten soll der Proband so viele Wörter wie möglich 
mit den Anfangsbuchstaben P oder M aufschreiben. Wörter, die mehrfach genannt 
werden oder denselben Wortstamm haben können nicht gewertet werden, ebenso 
Eigennamen. 
 
Das Arbeitsgedächtnis wurde mit Hilfe des Zahlennachsprechens aus dem Wechsler 
Intelligenztest für Erwachsene (WIE) (Aster et al., 2006) und dem Hamburger Wechsler 
Intelligenztests für Kinder (HAWIK) (Petermann, 2012) geprüft.  
Die Aufgabenstellung für Probanden besteht darin, zwei- bis neunstellige Zahlenserien 
vorwärts und zwei- bis achtstellige Zahlenserien rückwärts nachzusprechen. Zu jeder 
Serienlänge erfolgen zwei Versuche. Begonnen wird mit einer Serie von zwei Zahlen, im 
Anschluss wird die Serienlänge nach je zwei Versuchen um eine Stelle verlängert. Wird 
keine der zwei Serien korrekt nachgesprochen, wird der Test beendet. 
 
Um die Aufmerksamkeit und der Konzentrationsfähigkeit der Probandinnen zu erfassen 
wurde eine fünfminütige Version des Psychomotor Vigilance Task (PVT) (Roach et al., 
2006) durchgeführt. Auf dem Bildschirm erscheint dabei in unterschiedlichen zeitlichen 
Abständen eine Stoppuhr in Form von hochzählenden Zahlen. Sobald die Zahlen sichtbar 
werden soll der Proband die Leertaste drücken. Die gestoppte Zeit entspricht der 







Der Studienablauf ist in Tabelle 2 zusammengefasst. 
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Ab der 28.SSW  
  








Jede Probandin füllte vor dem Versuch zunächst die Einwilligungserklärung und einen 
Fragebogen zu allgemeinen Informationen, Informationen zur Schwangerschaft und den 
Ausschlusskriterien aus (siehe Anhang S.107). Des Weiteren wurden die Probandinnen 
gebeten, die ESS und den PSQI vor dem Versuchsabend zu beantworten. 
Die Versuchsvorbereitung beinhaltete außerdem eine Vorbereitungsnacht einige Tage vor 
der Versuchsdurchführung. Diese Nacht diente zur Gewöhnung an den Schlaf mit 
befestigten Elektroden. Die Probandinnen erhielten dafür ein nicht aufzeichnendes Probe-




Die Versuchsdurchführung fand bei den Probandinnen zu Hause in gewohnter Umgebung 
statt. Zweieinhalb bis drei Stunden vor der gewöhnlichen Zubettgehzeit der Probandin 




Lernphase gewählt. Die Versuchsleiterin stellte dort den Versuchslaptop auf und bereitete 
die benötigten Materialien vor, dies nahm in etwa zehn Minuten in Anspruch. 
In dieser Zeit machte sich die Probandin bettfertig und füllte einen Fragebogen zum 
Schlaf der vergangenen Nacht und zum Befinden aus. Im Anschluss brachte die 
Versuchsleiterin innerhalb von 45 Minuten bis einer Stunde die Elektroden für die 
polysomnographische Schlafaufzeichnung an. 
Vor der Lernphase am Abend wurden zunächst weitere Kontrollvariablen erhoben (SSS, 
RWT, Zahlennachsprechen-WIE, PVT), dies dauerte circa 15 Minuten.  
Die daraufhin stattfindende Lernphase wurde am Laptop durchgeführt.  
Zuerst bearbeite die Probandin die deklarative, visuell-räumliche Gedächtnisaufgabe 
(Memory) darauf folgte die prozedurale Gedächtnisaufgabe (Fingertapping). Als letzte 
Aufgabe hörte die Probandin die DRM-Wortlisten. 
Nach der etwa einstündigen Lernphase startete die Versuchsleiterin die 
polysomnographische Aufzeichnung. Der Zeitraum zwischen dem Beginn der 
Aufzeichnung und dem ins Bett gehen betrug meist 20 Minuten bis eine Stunde. 
 
Am Morgen wurde der Versuch etwa 45 Minuten nach dem Aufstehen fortgesetzt. 
Nach Entfernung der Elektroden beantwortete die Probandin Fragen zum Schlaf der 
Versuchsnacht. 
Darauf folgte ein Durchgang des Memory-Spiels zur Interferenz.  
Anschließend wurden erneut die Kontrollvariablen (SSS, RWT, Zahlennachsprechen-
HAWIK, PVT) geprüft. 
Der Abruf erfolgte hauptsächlich am Laptop. Zunächst führte die Probandin das 
Fingertapping durch, daraufhin das Memory. Die Abfrage der DRM-Wortlisten bestand 
aus einer Aufgabe zur freien Wiedergabe der erlernten Begriffe auf Papier (Recall) sowie 
zur Wiedererkennung (Recognition) am Laptop. 
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2.5.1 Auswertung der Polysomnographie 
Es gingen 43 Schlafaufzeichnungen in die Auswertung ein, da bei drei Probandinnen auf 
Grund von technischen Problemen keine polysomnographische Schlafaufzeichnung 
vorlag. Bei zwei Schwangeren ohne GDM war eine Software-Inkompatibilität nach 
einem Update bei der Wartung und bei einer Kontrollperson eine Diskonnektion des 
Aufzeichnungsgeräts ursächlich. 
 
Zur Filterung der Aufzeichnungen wurde das Programm BrainVision-Analyzer 
angewandt. Dabei wurden EEG und EOG mittels eines Tiefpassfilters, dessen Cutoff bei 
35 Hz lag, und das EMG mittels eines Tiefpassfilters mit einem Cutoff von 100 Hz und 
eines Hochpassfilters mit einem Cutoff von 5 Hz, gefiltert.  
Die auf den Mastoiden platzierten Elektroden M1 und M2 dienten als Referenz für die 
EEG-Daten. Die EOG-Daten wurden durch Subtraktion vom zweiten EOG-Kanal 
gewonnen. 
Es erfolgte eine visuelle Auswertung mit dem Programm SchlafAus Version 1.5.0.2 
(Copyright © 2013 Steffen Gais). Dabei wurde nach den Kriterien von Rechtschaffen und 
Kales (1968) jeder Abschnitt von 30 Sekunden (Epoche) den Schlafstadien S1, S2, S3, 
S4 oder REM zugeordnet, waren über die Hälfte der Epoche durch Bewegungsartefakte 
überlagert, wurde der Abschnitt als MT gewertet.  
Für diese Auswertung wurde entweder der Kanal C3 oder C4 gewählt.  
Zwei der Aufzeichnungen bei Schwangeren ohne GDM wiesen in diesen Kanälen im 
Verlauf der Nacht starke Artefakte auf, so dass stattdessen der Kanal FZ ausgewertet 
wurde.  
Bei drei Schwangeren ohne GDM war die Aufzeichnungsqualität der Referenzelektrode 
M1 bzw. M2 im Verlauf der Nacht schlecht, so dass nur gegen die jeweils andere 
Elektrode referenziert wurde. 
Auf diese Weise wurden die Gesamtschlafdauer und die absoluten und relativen Anteile 
der einzelnen Schlafstadien bestimmt. Außerdem wurde die Einschlaflatenz sowie die 
REM- und SWS-Latenz errechnet. Als Einschlaflatenz wurde die Zeit vom Setzen der 
Markierung beim ins Bett gehen bis zum Beginn der ersten S1-Epoche, auf die direkt eine 




mit GDM wurde das Setzen einer Markierung versäumt. Bei diesen Probandinnen wurde 
der am Morgen erfragte Zeitpunkt des Zubettgehens für die Berechnung der 
Einschlaflatenz verwendet. Bei einer Schwangeren ohne GDM und bei einer 
Schwangeren mit GDM war diese Berechnung nicht möglich, da der Einschlafzeitpunkt 
vor dem angegebenen Zeitpunkt des Zubettgehens lag. 
Die REM- und SWS-Latenz entsprechen der Zeit zwischen der ersten S1-Epoche und 
dem ersten Auftreten einer REM- beziehungsweise SWS-Epoche. 
 
2.5.2 Statistische Auswertung 
Zur Auswertung der Daten wurde das Programm IBM SPSS Statistics Version 23.0 
verwendet. Grafiken wurden mit Microsoft Excel 2013 erstellt. 
Die soziodemographischen Daten, die Ergebnisse der Gedächtnisaufgaben, die 
Schlafdaten und die Kontrollvariablen wurden zunächst deskriptiv für die Kontrollgruppe 
(n=20), die Schwangeren ohne GDM (n=21) und die Schwangeren mit GDM (n=5) 
ausgewertet. 
In die darauf folgende schließende Statistik wurden auf Grund der deutlich abweichenden 
Gruppengröße Schwangeren mit GDM nur die Kontrollgruppe und die Schwangeren 
ohne GDM einbezogen. Die Unterschiede zwischen diesen zwei Gruppen wurden mittels 
Chi-Quadrat-Tests und t-Tests für unverbundene Stichproben untersucht.  
Die Ergebnisse des Memory wurden zusätzlich nach Ausschluss der Probandinnen, die 
mehr als zehn Lerndurchgänge benötigten und die eine Memory-Retention unter 20 % 
erreichten betrachtet.  
Für das Fingertapping wurde außerdem eine Kovarianzanalyse (analysis of covariance 
(ANCOVA)) mit dem Alter der Probandin als Kovariate erstellt. 
Um die Zusammenhänge der Gedächtnisleistungen mit einzelnen Schlafparametern 
sowie den Kontrollvariablen zu untersuchen, wurden Korrelationsanalysen nach Pearson 
durchgeführt. Bei signifikanten Zusammenhängen wurde zur weiteren Analyse eine 
ANCOVA angeschlossen. 
 
Die Ergebnisse werden in Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 






Das Alter und die Schwangerschaftswoche der Probandinnen zeigt Tabelle 4. 
Die Schwangeren ohne GDM und die Kontrollgruppe unterschieden sich im Mittel nicht 
im Alter, p = .78. Deskriptiv waren die Schwangeren mit GDM älter als die Schwangeren 
ohne GDM und die Kontrollgruppe. Der Zeitpunkt der Versuchsdurchführung (SSW) war 
bei beiden Schwangerschaftsgruppen deskriptiv im Mittel ähnlich gewählt. 
 
Tabelle 4: Alter und Schwangerschaftswoche. Angegeben sind Mininum (Min), Maximum 













Min Max MW SD Min Max MW SD Min Max MW SD 
 
 
Min Max MW SD Min Max MW SD Min Max MW SD 
Alter  22 39.58 28.96 5.14 22.83 41.67 29.43 5.67 31.92 40.08 37.3 3.48 
SSW     28.86 37 33.2 2.24 30.29 34.14 32.34 1.52 
 
In Tabelle 5 sind der Anteil der Erstgebärenden sowie der Beziehungsstatus und der 
Bildungsstand der Probandinnen aufgeführt. 
Deskriptiv war der Anteil der Erstgebärenden in der Gruppe der Schwangeren ohne GDM 
und mit GDM etwa gleich groß. 
Die Schwangeren ohne GDM waren häufiger verheiratet oder in einer festen 
Partnerschaft, wohingegen die Kontrollprobandinnen häufiger alleinstehend waren. Darin 
unterschied sich die Gruppe der Schwangeren ohne GDM signifikant von der 
Kontrollgruppe, χ2(3) = 20.38, p = .0001. Es handelte sich bei diesen beiden Gruppen um 
Gruppen mit vergleichbaren Bildungsniveau. Die Gruppe der Schwangeren ohne GDM 
unterschied sich hinsichtlich des Bildungsstands nicht signifikant von der 
Kontrollgruppe, p = .32. 
Hinsichtlich dem Beziehungsstatus kam die Gruppe der Schwangeren mit GDM eher der 




Anteil der Verheirateten. Das Bildungsniveau der Schwangeren mit GDM war deskriptiv 
etwas höher als das der Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe. 
 
Tabelle 5: Erstgebärende, Beziehungsstatus, Bildungsstand. Angegeben sind die prozentualen 














Erstgebärende  85.7 % 80 % 
    
Beziehungsstatus    
verheiratet 5 %** 52.4 %** 80 % 
feste Partnerschaft 40 %** 42.9 %** 0 % 
alleinstehend/ 
55 %** 4.8 %** 20 % 
in Trennung 
    
Bildungsstand    
Abitur 30 % 38.1 % 20 % 
Berufsausbildung 10 % 0 % 0 % 








Die Anzahl der Lerndurchgänge, welche die Probandinnen bis zum Erreichen des 
Abbruchskriteriums (60 % korrekte Zuordnungen) benötigten, lag bei den Schwangeren 
ohne GDM im Mittel bei 3.81 ± 1.8. Bei den Kontrollpersonen war die Anzahl mit im 
Mittel 4.35 ± 3.39 Lerndurchgängen etwas höher (siehe Abbildung 6), die Schwangeren 
ohne GDM unterschieden sich beim Lernen jedoch nicht signifikant von der 
Kontrollgruppe, p = .53. 
Die Schwangeren mit GDM benötigten im Mittel 3.4 ± 1.14 Lerndurchgänge und damit 




Abbildung 6: Memory - Lerndurchgänge. Anzahl der benötigten Lerndurchgänge bis zum 





Die Memory-Retention (Anteil der am Morgen erinnerten Kartenpaare an den bei der 
Lernphase korrekt zugeordneten Kartenpaaren) lag bei den Schwangeren ohne GDM mit 
54.56 % ± 15.29 % nur geringfügig unter dem Wert der Kontrollpersonen mit 55.83 % ± 
20.87 % (siehe Abbildung 7). Damit ergab sich ebenfalls kein signifikanter Unterschied 
der Memory-Retention zwischen den Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe, 
p = .82. 
Auch die Schwangeren mit GDM schnitten deskriptiv mit 54.45 % ± 22.78 % ähnlich wie 
die beiden Vergleichsgruppen ab. 
 
 
Abbildung 7: Memory-Retention. Relativer Anteil der korrekt zugeordneten Kartenpaare beim 
Abruf an den beim Lernen korrekt zugeordneten Kartenpaaren in Prozent (zur besseren 
Veranschaulichung: Abbildung im Ausschnitt von 50 bis 65 %). Dargestellt sind Mittelwert und 
Standardfehler. 
 
Auch nach Ausschluss der Probandinnen, die über zehn Lerndurchgänge benötigt hatten 
(zwei Kontrollprobandinnen) oder deren Memory-Retention unter 20 % lag (eine 
Schwangere ohne GDM und eine Kontrollprobandin) ergaben sich keine relevanten 
Veränderung dieser Ergebnisse, daher wird diese Auswertung nicht gesondert berichtet. 
 
Zusammenfassend war die deklarative, visuell-räumliche Gedächtnisleistung beim 
Memory sowohl beim Lernen, als auch nach Schlaf in beiden Gruppen der schwangeren 






Die schwangeren Probandinnen ohne GDM tippten die Zahlenfolge sowohl während der 
Lernphase, als auch beim Abruf annähernd so häufig wie die Kontrollgruppe (siehe 
Tabelle 6). Weder während des Lernens, noch beim Abruf unterschied sich die Gruppe 
der Probandinnen ohne GDM hinsichtlich der Anzahl der getippten Sequenzen signifikant 
von der Kontrollgruppe, alle p ≥ .35. Deskriptiv tippten die Schwangeren mit GDM 
während der Lernphase etwas mehr Sequenzen als die Schwangeren ohne GDM und 
annähend so viele Sequenzen wie die Kontrollgruppe. Beim Abruf tippten die 
Schwangeren mit GDM jedoch deskriptiv weniger Sequenzen als die beiden anderen 
Gruppen. 
 













Lernen 17.07 ± 3.28 15.87 ± 4.62 16.4 ± 6.55 
Abruf 20.7 ± 3.9 19.46 ± 7.23 17.67 ± 7.76 
 
Betrachtet man den Anteil der beim Abruf getippten Sequenzen am Ergebnis der 
Lernphase (Fingertapping-Retention), kam es sowohl bei den Schwangeren ohne GDM 
als auch bei der Kontrollgruppe zu einem Zuwachs der Leistung (siehe Abbildung 8). Die 
Schwangeren ohne GDM tippten am Morgen 121.71 % ± 22.13 % und die Kontrollgruppe 
122.85 % ± 19.49 % der am Abend getippten Sequenzen. Die Gruppe der Schwangeren 
ohne GDM unterschied sich in der Fingertapping-Retention nicht signifikant von der 
Kontrollgruppe, p = .86. 
Auch bei den Schwangeren mit GDM kam es zu einem Zuwachs der Leistung, jedoch 
tippten sie beim Abruf lediglich 106.53 % ± 7.05 %. Die Fingertapping-Retention fiel 






Abbildung 8: Fingertapping-Retention. Prozentualer Anteil der beim Abruf getippten 
Sequenzen an den in der Lernphase getippten Sequenzen. Dargestellt sind Mittelwert und 
Standardfehler. 
 
Es bestand eine signifikante Korrelation schlechter Ergebnisse hinsichtlich der 
Fingertapping-Retention und einem höheren Alter der Probandinnen in der 
Gesamtgruppe (Schwangere ohne GDM und Kontrollgruppe), r = -.373, p = .016. Zur 
weiteren Analyse des Einflusses des Alters wurde eine ANCOVA mit dem Alter der 
Probandinnen als Kovariate durchgeführt. Diese hatte einen signifikanten Einfluss auf die  
Fingertapping-Retention, F(1) = 6.107, p = .018. Nach Kontrolle für das Alter ergaben 
sich weiterhin keine signifikanten Unterschiede in der Fingertapping-Retention der 
Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe, p = .94. 
 
Die prozedurale Gedächtnisleistung beim Fingertapping unterschied sich somit zwischen 
der Gruppe der Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe sowohl beim Lernen, 
als auch nach dem Schlaf nicht. Die schwangeren Probandinnen mit GDM schnitten beim 
Lernen ähnlich ab, schienen aber nach dem Schlaf Defizite gegenüber den anderen beiden 
Gruppen aufzuweisen. Ein möglicher Einfluss des höheren Alters dieser Gruppe muss in 







Zum freien Abruf lagen die Ergebnisse der 20 Kontrollprobandinnen, 19 der insgesamt 
21 Schwangeren ohne GDM und der fünf Schwangeren mit GDM vor.  
Die korrigierte Anzahl der erinnerten Wörter errechnet sich als Differenz aus den korrekt 
erinnerten Listenwörter und den fälschlicherweise genannten Wörtern, die in keiner Liste 
vorkamen. Sie lag bei den Schwangeren ohne GDM bei im Mittel 21.74  ± 10.43 Wörtern 
und bei der Kontrollgruppe bei im Mittel 22.3 ± 10.93 Wörtern (siehe Abbildung 9). Die 
Gruppe der Schwangeren ohne GDM unterschied sich hinsichtlich der korrigierten 
Anzahl der Listenwörter nicht signifikant von der Kontrollgruppe, p = .87. Die 
Schwangeren mit GDM erreichten im Mittel 22.4 ± 4.22 Wörter und somit deskriptiv 
ähnliche Ergebnisse wie die beiden anderen Gruppen. 
  
 
Abbildung 9: DRM-Recall: Listenwörter. Korrigierte Anzahl der frei erinnerten Listenwörter. 
Dargestellt sind Mittelwert und Standardfehler. 
 
Die Schwangeren ohne GDM nannten deskriptiv etwas mehr false memories (2.58 ± 1.47) 
als die Kontrollgruppe (2.1 ± 1.55) (siehe Abbildung 10). Es ergab sich jedoch kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Schwangeren ohne GDM und der 
Kontrollgruppe, p = .33. Die Schwangeren mit GDM nannten deskriptiv weniger false 







Abbildung 10: DRM-Recall: false memories. Anzahl der frei erinnerten false memories. 
Dargestellt sind Mittelwert und Standardfehler. 
 
Zusammenfassend unterschieden sich alle drei Gruppen nicht hinsichtlich der freien 
Abruffähigkeit der Listenwörter.  
Auch wenn die Schwangeren ohne GDM deskriptiv mehr false memories als die 
Kontrollgruppe bildeten, ergaben sich dabei keine signifikanten Unterschiede der beiden 
Gruppen. Deskriptiv bildeten die Schwangeren mit GDM weniger false memories als die 
Schwangeren ohne GDM und die Kontrollgruppe. 
 
3.2.3.2 Recogniton 
Die bei der Wiedererkennung als alt bezeichneten Anteile an den Listenwörtern, an den 
neuen Wörtern und an den false memories zeigt Tabelle 7. 
Die Gruppe der Schwangeren ohne GDM bezeichnete einen geringfügig niedrigeren 
Anteil an Listenwörtern als alt im Vergleich mit der Kontrollgruppe. Auch der Anteil 
falscher Alarme und der Anteil der false memories fielen bei den Schwangeren ohne 
GDM niedriger aus. Zwischen der Gruppe der Schwangeren ohne GDM und der 
Kontrollgruppe gab es für die drei Kategorien dennoch keine signifikanten Unterschiede, 
alle p ≥ 0.15.  
Deskriptiv erreichte die Gruppe der Schwangeren mit GDM den höchsten Anteil 




mit GDM mit dem der Schwangeren ohne GDM vergleichbar und damit etwas niedriger 
als in der Kontrollgruppe. Der Anteil der false memories fiel in der Gruppe der 
Schwangeren mit GDM deskriptiv deutlich geringer aus als bei den Schwangeren ohne 
GDM und bei der Kontrollgruppe.  
 
Tabelle 7: DRM-Recognition. Angegeben sind die Anteile der korrekt als alt bezeichneten 
Listenwörter, der als alt bezeichneten neuen Wörter und der als alt bezeichneten false memories 













Listenwörter 76.9% ± 12.39% 75.62% ± 13.13% 81.6% ± 7.6% 
Falsche Alarme 15.75% ± 11.53% 10.81% ± 10.22% 11.2% ± 7.12% 







Die Wiedererkennungsleistung für Listenwörter (siehe 2.3.2.3) war bei den Schwangeren 
ohne GDM mit 64.81 % ± 17.34 % etwas höher als bei den Kontrollpersonen mit 61.15% 
± 13.14 % (siehe Abbildung 11). Zwischen der Gruppe der Schwangeren mit GDM und 
der Kontrollgruppe ergab sich jedoch kein signifikanter Unterschied, p = .45 
Die Schwangeren mit GDM erreichten deskriptiv die höchste Wiedererkennungsleistung 
für Listenwörter mit 70.4 % ± 10.48 %. 
 
 
Abbildung 11: DRM-Wiedererkennungsleistung für Listenwörter. Dargestellt sind 






Hinsichtlich der Wiedererkennungsleistung der false memories ergaben sich zwischen der 
Gruppe der Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe kaum Unterschiede 
(Schwangere ohne GDM: 61.52 % ± 21.14; Kontrollgruppe: 62.15 % ± 23.3) (siehe 
Abbildung 12). Somit unterschieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant in der 
Wiedererkennungsleistung für false memories, p = .93. Für die Schwangeren mit GDM 
hingegen ergab sich ein deskriptiv deutlich niedrigerer Wert von 41 % ± 22.78 %. 
 
 
Abbildung 12: DRM-Wiedererkennungsleistung für false memories. Dargestellt sind 
Mittelwert und Standardfehler. 
 
Zur besseren Beurteilbarkeit der Ergebnisse wurde zusätzlich die Antworttendenz 
berechnet (siehe 2.3.2.3). 
Diese Grundtendenz ein beliebiges Wort als alt“ zu bezeichnen, war in der Gruppe der 
Schwangeren ohne GDM sowohl für die Listenwörter, als auch für die false memories 
etwas niedriger als in der Kontrollgruppe (siehe Tabelle 8). Es ergaben sich weder für die 
Antworttendenz bei Listenwörtern (p = .18.) noch bei false memories signifikante 
Unterschiede, jedoch war betreffend der false memories ein Trend hinsichtlich einer 
höheren Antworttendenz in der Kontrollgruppe zu beobachten, t(39) = 1.816, p = .077.  
Die Antworttendenz für Listenwörter war deskriptiv bei den Schwangeren mit GDM 
etwas höher als die der Schwangeren ohne GDM und etwas niedriger als die der 
Kontrollgruppe. Die Antworttendenz für false memories fiel deskriptiv bei den 



















39.74% ± 27.95% 29.19% ± 21.55% 36.87% ± 19.85% 
Antworttendenz 
false memories 
48.78% ± 33.2% 30.98% ± 29.54% 18.01% ± 5.64% 
 
In Zusammenschau erreichten die Schwangeren ohne GDM bei der Wiedererkennung der 
Listenwörter und auch der false memories mit der Kontrollgruppe vergleichbare 
Ergebnisse. 
Deskriptiv betrachtet schnitten die Schwangeren mit GDM, im Vergleich mit den beiden 
zuvor genannten Gruppen, hinsichtlich der Listenwörter besser ab und bildeten am 
wenigsten false memories. 
 
3.3 Schlafdaten 
3.3.1 Polysomnographische Schlafdaten 
Die Daten zur Gesamtschlafdauer, der Dauer und dem Anteil der einzelnen Schlafstadien 
sowie die Einschlaf-, SWS- und REM-Latenzen zeigt Tabelle 9. 
Die Schwangeren ohne GDM waren im Verlauf der Nacht länger wach als die 
Kontrollgruppe. In der Dauer und dem Anteil der Wachzeit im Verlauf der Nacht 
unterschieden sich die Schwangeren ohne GDM signifikant von der Kontrollgruppe 
(Dauer: t(30.36) = -2.234, p = .033; Anteil: t(28.56) = -2.336, p = .027).  
Deutlich niedriger als in der Kontrollgruppe waren die Dauer und der Anteil des REM-
Schlafs der Schwangeren ohne GDM, darin unterschieden sich die beiden Gruppen 
signifikant (Dauer: t(36) = 2.617, p = .013; Anteil: t(36) = 2.885, p = .007).  
 
Deskriptiv fielen die Dauer und der Anteil von S2 und SWS bei den Schwangeren ohne 





Diese und auch alle weiteren Schlafparameter unterschieden sich jedoch nicht signifikant 
zwischen der Gruppe der Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe (alle p ≥ .16). 
 
Die Schwangeren mit GDM schliefen deskriptiv insgesamt vergleichbar lang wie die 
beiden anderen Gruppen, jedoch waren sie im Verlauf der Nacht länger wach als die 
Kontrollgruppe und annähernd so lange wach wie die Schwangeren ohne GDM. 
Besonders auffällig waren eine deskriptiv längere Dauer und ein größerer Anteil des 
Schlafstadiums S2 im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen. Die Dauer und der 
Anteil an SWS waren dafür bei den Schwangeren mit GDM deutlich niedriger als bei den 
Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe. Die Dauer und der Anteil an REM 
waren bei Schwangeren mit GDM deskriptiv in etwas größerem Maße als in der Gruppe 
der Schwangeren ohne GDM im Vergleich zur Kontrollgruppe vermindert. Des Weiteren 






Tabelle 9: Polysomnographische Schlafdaten. Die Dauer und Latenzen entsprechen jeweils 
dem Mittelwert ± Standardabweichung in Minuten. Die Anteile sind in Prozent angeben. ¹n=18; 













Dauer Schlaf gesamt 430.71 ± 46.52 412.82 ± 70.62 422.3 ± 80.76 
Dauer Wach 15.21 ± 22.64* 36.97 ± 35.92* 27.4 ± 23.88 
Dauer S1 39 ± 18.57 40.74 ± 16.26 46.7 ± 31.99 
Dauer S2 199.61 ± 34.15 182.63 ± 39.25 229.1 ± 36.54 
Dauer SWS 96.03 ± 34.16 89.26 ± 29.17 60.4 ± 30.18 
Dauer REM 79.21 ± 16.42* 61.79 ± 23.93* 57.1 ± 23.6 
Dauer MT 1.66 ± 1.62 1.42 ± 1.06 1.6 ± 0.42 
Anteil Wach 3.38 ± 4.79* 8.57 ± 8.42* 6.7 ± 5.43 
Anteil S1 8.98 ± 3.96 9.85 ± 3.7 11.06 ± 6.65 
Anteil S2 46.24 ± 5.49 44.36 ± 6.44 54.76 ± 4.54 
Anteil SWS 22.61 ± 8.52 22.08 ± 7.12 14.02 ± 5.74 
Anteil REM 18.42 ± 3.25* 14.79 ± 4.41* 13.08 ± 3.96 
Anteil MT 0.37 ± 0.35 0.35 ± 0.27 0.36 ± 0.11 
Einschlaflatenz 26.32 ± 23.34 28.06 ± 23.67¹ 25.5 ± 35.07² 
SWS-Latenz 14.74 ± 7.23 15.42 ± 9.47 26 ± 21.57 
REM-Latenz 95.21 ± 54.3 78.74 ± 21.75 88.7 ± 12.55 
 
 
3.3.2 Subjektive Schlafdaten 
Die subjektive Einschätzung zur Dauer des Schlafs in der Versuchsnacht sowie der 
Häufigkeit des Aufwachens zeigt Tabelle 10. 
Die Schwangeren ohne GDM berichteten etwa gleich lang geschlafen zu haben wie die 




Schwangeren ohne GDM unterschied sich in den subjektiven Schlafdaten nicht 
signifikant von der Kontrollgruppe, alle p ≥ .35. 
Die Schwangeren mit GDM gaben deskriptiv eine ähnliche Schlafdauer wie die 
Schwangeren ohne GDM und die Kontrollgruppe an, die Schwangeren mit GDM gaben 
jedoch an während der Nacht etwas häufiger aufgewacht zu sein.  
 
Tabelle 10: Subjektive Schlafdaten. Schlafdauer in Minuten und Häufigkeit des Aufwachens 












Schlafdauer 446.15 ± 39.78 448.33 ± 78.67 441 ± 31.3 
Aufwachen 1.4 ± 1.57 1.86 ± 1.53 2.2 ± 1.3 
 
 
3.3.3 Zusammenhänge zwischen Schlaf und Gedächtnis 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der Korrelationsanalysen nach Pearson zur 
Untersuchung der Zusammenhänge zwischen den Schlafdaten und den Ergebnissen der 
Gedächtnisaufgaben berichtet (Tabellen siehe Anhang ab S. 121).  
 
3.3.3.1 Polysomnographische Schlafdaten und Gedächtnisaufgaben 
Eine bessere Memory-Retention korrelierte in der gesamten untersuchten Gruppe 
(Schwangere ohne GDM und Kontrollgruppe) signifikant mit einer längeren 
Gesamtschlafdauer (r = .341, p = 0.036), in der Betrachtung der Untergruppen war der 
Zusammenhang nur in der Kontrollgruppe signifikant. Des Weiteren ergab sich eine 
signifikante Korrelation einer besseren Memory-Retention mit einem niedrigeren 
SWS-Anteil, r = -.359, p = .027. Dies war ebenso auf die Kontrollgruppe zurückzuführen. 
Eine weitere signifikante Korrelation bestand zwischen einer besseren 
Memory-Retention und einer erhöhten REM-Latenz (r = .324, p = .047), dieser 
Zusammenhang war in der Kontrollgruppe als Trend festzustellen. 
Die Memory-Retention wurde in der anschließenden ANCOVA mit Kontrolle 




untersucht. Dabei ergaben sich weiterhin keine signifikanten Unterschiede der Gruppe 
der Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe, alle p ≥ .76. 
 
Die Fingertapping-Retention wies keine signifikanten Korrelationen mit den 
polysomnographischen Schlafdaten auf, alle p ≥ .07.  
 
Beim DRM bestand in der Gesamtgruppe eine signifikante Korrelation zwischen einer 
erhöhten Wiedererkennungsleistung der false memories und einer längeren 
Gesamtschlafdauer sowie einer längeren Dauer von S1, S2, und REM (Gesamt: r = .471, 
p = .003; S1: r = .325, p = .047; S2: r = .379, p = .019 und REM: r = .394, p = .014). Eine 
signifikante Korrelation mit der Gesamtschlafdauer war in der Gruppe der Schwangeren 
ohne GDM nachweisbar, in der Kontrollgruppe bestand ein Trend. Die signifikanten 
Korrelationen mit der Dauer von S2 und REM waren auf die Gruppe der Schwangeren 
ohne GDM zurückzuführen. 
Nach Kontrolle hinsichtlich der Gesamtschlafdauer sowie der Dauer von S1, S2 und REM 
mittels ANCOVA bestanden für die DRM Wiedererkennungsleistung der false memories 
weiterhin keine signifikanten Unterschiede zwischen der Gruppe der Schwangeren ohne 
GDM und der Kontrollgruppe, alle p ≥ .30. 
 
3.3.3.2 Subjektive Schlafdaten und Gedächtnisaufgaben 
Weder die subjektiv erfasste Schlafdauer, noch die Häufigkeit des Aufwachens konnten 
in der Gesamtgruppe, bestehend aus Kontrollgruppe und den Schwangeren ohne GDM, 
mit der Memory-Retention in einen signifikanten Zusammenhang gebracht werden, alle 
p > .05.  
Auch für die Fingertapping-Retention konnten keine signifikanten Zusammenhänge mit 
den subjektiven Schlafdaten nachgewiesen werden, alle p ≥ .24.  
 
Beim DRM bestand eine Korrelation einer erhöhten Wiedererkennungsleistung für 
Listenwörter für die Gesamtgruppe mit häufigerem Aufwachen, r = .36, p = .02. Diese 
signifikante Korrelation ergab sich bei der Einzelbetrachtung nur für die Kontrollgruppe.  
Weitere signifikante Korrelationen ergaben sich für eine erhöhte DRM-




subjektiver Schlafdauer und auch einer erhöhten Häufigkeit des Aufwachens, r = .46, 
p=.003 bzw. r =.32, p = .039. Die signifikante Korrelation mit einer erhöhten subjektiven 
Schlafdauer bestand sowohl in Kontrollgruppe, als auch in der Gruppe der Schwangeren 
ohne GDM. Eine signifikante Korrelation mit einer erhöhten Häufigkeit des Aufwachens 
ließ sich in den Einzelgruppen nicht nachweisen. 
Da sich signifikante Korrelationen zwischen einer erhöhten DRM-
Wiedererkennungsleistung für Listenwörter mit einer erhöhten subjektiv empfundenen 
Häufigkeit des Aufwachens gezeigt hatten, wurde der Einfluss dieser Häufigkeit auf die 
Ergebnisse hinsichtlich der Wiedererkennungsleistung der Gruppe der Schwangeren ohne 
GDM und der Kontrollgruppe mittels ANCOVA kontrolliert. Dabei ergab sich kein 
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Ebenso verhielt es für die 
Ergebnisse der DRM-Wiedererkennungsleistung für false memories und die subjektive 
Schlafdauer sowie die Häufigkeit des Aufwachens. Auch nach Kontrolle dieser 
möglichen Einflüsse unterschieden sich die Schwangeren ohne GDM nicht von der 
Kontrollgruppe, alle p ≥ .66. 
 
3.4 Kontrollvariablen 
Die Ergebnisse der erhobenen Kontrollvariablen sind Tabelle 11 zu entnehmen. 
Bei näherer Betrachtung gaben die Schwangeren ohne GDM eine etwas höhere 
Tagesschläfrigkeit als die Kontrollgruppe an. Damit übertrafen nur die Schwangeren den 
Normalwert der ESS (≤ 8). Die Gruppe der Schwangeren ohne GDM unterschied sich 
dennoch in der Tagesschläfrigkeit nicht signifikant von der Kontrollgruppe, p ≥ .17. Die 
Einschätzung der Tagesschläfrigkeit der Schwangeren mit GDM lag deskriptiv zwischen 
den Werten der beiden anderen Gruppen und ebenfalls geringfügig über dem Normalwert. 
 
Des Weiteren lagen die Schwangeren ohne GDM, einer schlechten Schlafqualität 
entsprechend, über dem Normwert des PSQI (≤5). Dahingegen gab die Kontrollgruppe 
niedrigere Werte an, die sich im Normalbereich befanden. Die Schwangeren ohne GDM 
erzielten signifikant höhere PSQI-Werte als die Kontrollgruppe, t(34,24) = -3.791, p = 
.001.  
Die Schwangeren mit GDM gaben deskriptiv die höchsten PSQI-Werte an und schätzten 





Außerdem unterschied sich die Gruppe der Schwangeren ohne GDM hinsichtlich des 
Arbeitsgedächtnisses von der Kontrollgruppe. Die Werte waren am Abend 
(Zahlennachsprechen-WIE) für die Zahlenspanne vorwärts im Trend höher, als die der 
Kontrollgruppe, t(39) = -1.847, p = .072. Am Morgen (Zahlennachsprechen-HAWIK) 
erreichten die Schwangeren ohne GDM ebenfalls höhere Werte. Es ergab sich ein 
signifikanter Unterschied zur Kontrollgruppe, t(33.94) = -2.443, p=.020. Die Leistung 
des Arbeitsgedächtnisses der Schwangeren mit GDM war deskriptiv ebenfalls höher als 
die der Kontrollgruppe, lag aber unter der Leistung des Arbeitsgedächtnisses der 
Schwangeren ohne GDM. 
 
Hinsichtlich der übrigen Kontrollvariablen (Schläfrigkeit zum Versuchszeitpunkt, 
Abruffähigkeit und Vigilanz) erbrachten alle drei Gruppen vergleichbare Ergebnisse. Die 
Gruppe der Schwangeren ohne GDM unterschied sich darin nicht signifikant von der 





Tabelle 11: Kontrollvariablen. Aufgeführt sind die Ergebnisse für die Tagesschläfrigkeit (ESS), 
die Schlafqualität (PSQI) und die Schläfrigkeit zum Versuchszeitpunkt (SSS). Außerdem für die 
Abruffähigkeit (RWT), für das Arbeitsgedächtnis in Form der längsten Zahlenspanne (ZS) 
vorwärts (v) und rückwärts (r) und für die Vigilanz ( PVT) als Reaktionsgeschwindigkeit (mean 











ESS 7.65 ± 3.01 9.1 ±3.62 8.4 ± 3.21 
PSQI 3.3 ± 1.59* 5.76 ± 2.49* 7.6 ±3.85 
SSS abends 3.1 ± 1.21 3.1 ± 1 3 ± 1.41 
SSS morgens 2.5 ± 0.76 2.38 ± 1.07 3.2 ± 1.1 
RWT abends 16.15 ± 5.15 15 ± 4.47 15.6 ±3.91 
RWT morgens 16.65 ± 4.23 17.19 ± 5.5 18.6 ± 3.78 
ZS abends v 6.4 ± 1.05ᵗ 7.1 ± 1.34ᵗ 6.8 ± 1.64 
ZS abends r 5.55 ± 1.23 5.71 ±1.23 5.6 ± 1.34 
ZS morgens v 6.3 ± 0.98* 7.29 ± 1.55* 6.8 ± 0.84 
ZS morgens r 5.95 ± 1.32 6.33 ± 1.35 6.4 ± 0.89 
PVT abends 3.3 ± 0.28 3.16 ± 0.27 3.3 ± 0.25 
PVT morgens 3.31 ± 0.27 3.19 ± 0.3 3.17 ± 0.23 
 
 
3.4.1 Zusammenhänge zwischen Kontrollvariablen und Gedächtnisaufgaben 
In der Korrelationsanalyse der Daten zur Tagesschläfrigkeit (ESS) und der Schlafqualität 
(PSQI) mit den Ergebnissen der Gedächtnisaufgaben ergaben sich in der Gesamtgruppe 
keine Zusammenhänge, alle p ≥ .17. 
Die Gruppe der Schwangeren ohne GDM unterschied sich in der Leistung des 
Arbeitsgedächtnisses signifikant von der Kontrollgruppe, daher wurden mit Hilfe von 
Korrelationsanalysen Zusammenhänge zwischen dem Arbeitsgedächtnis der 




(HAWIK)) und den Ergebnissen der Gedächtnisaufgaben untersucht. Eine erhöhte DRM-
Wiedererkennungsleistung für false memories korrelierte dabei im Trend mit einer 
erniedrigten Zahlenspanne am Abend, r = -.278, p = .078. Dieser Trend war auf die 
Kontrollgruppe zurückzuführen.  
In der sich anschließenden ANCOVA ergab sich nach Kontrolle für das 
Arbeitsgedächtnis weiterhin kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der DRM-
Wiedererkennungsleistung für false memories zwischen der Gruppe der Schwangeren 
ohne GDM und der Kontrollgruppe, p > .67. 
Das Arbeitsgedächtnis der Probandinnen konnte mit keinem weiteren Ergebnis der 






In der vorliegenden Arbeit wurden der Schlaf und die schlafabhängige 
Gedächtniskonsolidierung an einer Gruppe gesunder Frauen im dritten 
Schwangerschaftstrimenon und im Besonderen an einer Gruppe Schwangerer mit GDM 
untersucht.  
Die Ursachen der bereits mehrfach festgestellten Gedächtnisdefizite in der 
Schwangerschaft sind noch weitestgehend unbekannt. Diese Arbeit stellt eine der ersten 
dar, welche die Erörterung der Zusammenhänge des Schlafs und der schlafabhängigen 
Gedächtniskonsolidierung schwangerer Frauen zum Inhalt hat. Außerdem handelt es ich 
um die erste Arbeit, welche zur Untersuchung dieser Zusammenhänge Schwangere mit 
GDM mit einschließt.  
Sowohl in der Gruppe der Schwangeren ohne GDM als auch in der Gruppe der 
Schwangeren mit GDM konnten subjektive und objektive Veränderungen des Schlafs 
festgestellt werden. In der polysomnographisch aufgezeichneten Nacht wiesen beide 
Gruppen eine erhöhte Wachzeit sowie verminderten REM-Schlaf auf. In der Gruppe der 
Schwangeren mit GDM war außerdem der SWS vermindert. Währenddessen konnte in 
der Gruppe der Schwangeren ohne GDM weder beim Memory, noch beim Fingertapping 
eine beeinträchtigte Gedächtniskonsolidierung festgestellt werden. Auch beim DRM 
erinnerten Schwangere ohne GDM vergleichbar viele Listenwörter wie die 
Kontrollgruppe und bildeten im gleichen Maß false memories. Die Schwangeren mit 
GDM schnitten bei der Retention des Memory-Spiels deskriptiv ebenfalls gleichwertig 
ab. Bei der Retention des Fingertappings erbrachten sie jedoch deskriptiv schlechtere 
Ergebnisse als die beiden Vergleichsgruppen. Beim DRM erinnerten die Schwangeren 
mit GDM deskriptiv mehr Listenwörter und bildeten weniger false memories als die 
beiden anderen Gruppen. 
An diesem Punkt sei nochmals darauf hingewiesen, dass auf Grund der nicht ausreichend 
großen Stichprobe der Schwangeren mit GDM deren Ergebnisse allein deskriptiv 






4.1 Schlaf im dritten Schwangerschaftstrimenon 
Der Schlaf der schwangeren Probandinnen ohne GDM war mit einer erhöhten Wachzeit 
im Verlauf der Nacht und vermindertem REM-Schlaf im Vergleich zur Kontrollgruppe 
erwartungsgemäß verändert. Die teilweise beschriebene Verkürzung der Schlafdauer 
(Lee, 1998; Schweiger, 1972) bei den Schwangeren im dritten Trimenon war in dieser 
Studie jedoch nicht nachweisbar. Eine Verkürzung der Gesamtschafdauer war jedoch 
auch in anderen früheren Studien zum Schlaf in der Schwangerschaft nicht festzustellen 
(Hertz et al., 1992). Eine mögliche Erklärung für unterschiedliche Ergebnisse hinsichtlich 
der Gesamtschlafdauer könnte sein, dass diese durch die Versuchsdurchführung 
beeinflusst wurde. In der hier vorliegenden Studie wurden die Termine mit den 
Probandinnen individuell vereinbart um eine möglichst realitätsnahe Nacht 
aufzuzeichnen. Da es sich bei einer Studienteilnahme nichtsdestotrotz um eine besondere 
Situation handelt, ist eine Beeinflussung der Gesamtschlafdauer durch den Versuch 
sowohl in der Kontrollgruppe als auch bei den Schwangeren nicht komplett 
auszuschließen. 
Vermehrte Schlafstörungen nach dem Beginn des Schlafs ließen sich wie erwartet 
feststellen. Die signifikant erhöhte Wachzeit entspricht dem bisherigen Kenntnisstand 
(Brunner et al., 1994; Lee et al., 2000) und ist auf Grund der während der 
Schwangerschaft bestehenden Veränderungen (siehe Kapitel 1.1.2) plausibel.  
Ebenso verhält es sich mit einer signifikant verkürzten Dauer und einem erniedrigten 
Anteil an REM-Schlaf, diese wurden schon mehrfach bei Schwangeren im dritten 
Schwangerschaftstrimenon festgestellt (Brunner et al., 1994; Driver und Shapiro, 1992; 
Hertz et al., 1992). Reduzierter SWS, der teilweise im dritten Schwangerschaftstrimenon 
beschrieben wurde (Hertz et al., 1992; Lee, 1998) ließ sich in dieser Studie bei den 
Schwangeren ohne GDM nicht feststellen. Ein unveränderter Anteil an SWS im Verlauf 
der Schwangerschaft war auch von Brunner und Kollegen (1994) beobachtet worden. 
Driver und Shapiro (1992) hatten sogar erhöhten SWS in der Schwangerschaft 
nachweisen können. 
Die polysomnographische Auswertung des Schlafs deckte sich auch mit der subjektiven 
Einschätzung der Probandinnen. Alle Probandinnen berichteten, entsprechend der 
polysomnographischen Aufzeichnungen, während der Versuchsnacht etwa gleich lang 




sein. Der veränderte Schlaf bildete sich auch in der Einschätzung der Schlafqualität ab, 
so erzielten die Schwangeren signifikant höhere Werte des PSQI, die deutlich über dem 
Normalwert lagen (Buysse et al., 1989). Dass sich dies nicht in erhöhten Werten der 
Tagesschläfrigkeit, die mit der ESS (Johns, 1991) und SSS (Hoddes et al., 1973) erhoben 
wurde widerspiegelte, könnte auf Grund einer Gewöhnung an höhere Schläfrigkeit durch 
bereits einige Zeit bestehende Veränderungen des Schlafs während der Schwangerschaft 
bedingt sein. Außerdem ist es denkbar, dass Schwangere durch 
Kompensationsmechanismen für bestehende Schlafdefizite wie zum Beispiel 
verminderte Anstrengung und Ruhephasen am Tag keine erhöhte Tagesschläfrigkeit 
aufwiesen. Die subjektiv erhobenen Daten unterstützen folglich, dass es sich im 
untersuchten Probandenkollektiv um Schwangere handelte, die von den bereits in der 
Literatur beschriebenen Schlafstörungen betroffen waren und diese im Rahmen der 
Studie aufgezeichnet wurden.  
Die Annahmen zu vorherrschenden Schlafstörungen im dritten Trimenon der 
Schwangerschaft konnten somit weitestgehend bestätigt werden. 
 
4.1.1 Schlaf der Schwangeren mit Gestationsdiabetes mellitus 
Bei den Schwangeren mit GDM wurde auf Grund der Pathogenese des Krankheitsbilds 
vermutet, dass vermehrt Schlafstörungen auftreten würden. Dies ließ sich deskriptiv nicht 
an der Gesamtschlafdauer und der Wachzeit im Verlauf der Nacht festmachen. Ein 
Hinweis auf vermehrte Schlafstörungen könnte der deskriptiv deutlich verminderte SWS 
der Schwangeren mit GDM sein. Diese Ergebnisse stützen zudem eine mögliche 
Erklärung der Pathogenese des Krankheitsbilds des GDM. Ein hoher SWS-Anteil zu 
Beginn der Nacht wird für die niedrigsten Cortisolspiegel im Tagesverlauf verantwortlich 
gemacht (Born und Fehm, 1998). Erniedrigte Anteile des SWS bei Schwangeren mit 
GDM könnten so, wie bereits vorab angenommen, über Störungen in HHN-Achse an der 
Entwicklung des GDM beteiligt gewesen sein.  
Der geringere SWS-Anteil der Schwangeren mit GDM könnte auch durch das etwas 
höhere Durchschnittsalter dieser Gruppe bedingt sein. Der Anteil des SWS nimmt mit 
zunehmendem Alter immer mehr ab (Ohayon et al., 2004). Es ist somit keine 
zweifelsfreie Aussage möglich, ob der reduzierte SWS auf Veränderungen des Schlafs 




jedoch Annahmen stützen, dass verminderte Anteile an SWS mit steigendem Alter der 
Schwangeren das Risiko einen GDM zu entwickeln begünstigen. Dies könnte einen 
Erklärungsansatz dafür darstellen, dass die Prävalenz des GDM mit dem Alter der 
Schwangeren deutlich ansteigt. 
Ebenso wie bei Schwangeren ohne GDM war bei den Schwangeren mit GDM der REM-
Schlaf vermindert. Verminderter SWS und REM-Schlaf wurden bei den Schwangeren 
mit GDM mit erhöhten Anteilen in Schlafstadium S2 ersetzt. 
 
4.2 Schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung der Schwangeren 
4.2.1 Memory 
In dieser Studie konnten entgegen der vorherigen Vermutung keine Defizite der 
schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung der Schwangeren ohne GDM bei der 
Retention des deklarativen, visuell-räumlichen Memory-Spiels nachgewiesen werden. 
Bei bisher festgestellten Gedächtnisdefiziten in der Schwangerschaft handelte es sich 
meist um deklarative, verbale Gedächtnisdefizite beim freien Abruf (Henry und Rendell, 
2007). Da Frauen jedoch unabhängig von ihrer verbalen Abruffähigkeit, in verbalen 
Aufgaben besser als Männer abschneiden, wohingegen Männer bei rein visuell-
räumlichen Aufgaben bessere Ergebnisse erbringen (Lewin et al., 2001), scheinen sich 
visuell-räumliche Gedächtnisleistungen von verbalen Gedächtnisleistungen zu 
unterscheiden. Es wird davon ausgegangen, dass wenn visuell-räumlichen Inhalte 
verbalisiert werden, wie dies bei der Memory-Aufgabe dieser Studie der Fall war, Frauen 
ähnlich wie bei rein verbalen Aufgaben besser abschneiden. Bei deklarativen visuell-
räumlichen Gedächtnisprozessen nimmt, wie auch bei deklarativen verbalen 
Gedächtnisaufgaben, der Hippocampus eine Schlüsselrolle ein (Sommer et al., 2005). 
Folglich sind Ergebnisse der in dieser Studie eingesetzten Memory-Aufgabe bedingt und 
nur teilweise mit Ergebnissen deklarativer, verbaler Gedächtnisleistungen in der 
Schwangerschaft vergleichbar. Für deklarative, visuelle Aufgaben wurden in der 
Schwangerschaft bereits keine Defizite beobachtet (Wilson et al., 2013). Unsere 
Ergebnisse legen die Vermutung nahe, dass deklarative, räumlich-visuelle 
Gedächtnisleistungen in der Schwangerschaft ebenso unbeeinträchtigt bleiben.  
Da bekannt ist, dass schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung vom erreichten 




sichergestellt, dass alle Probanden beim Memory am Abend mindestens 60 % der 
Zuordnungen erlernt hatten. Unter diesen Voraussetzungen konnte die Annahme, dass 
Schlaf deklarative Gedächtnisinhalte fördert (Jenkins und Dallenbach, 1924) in dieser 
Studie beim Memory reproduziert werden, da verbesserte Ergebnisse der Memory-
Retention mit einer erhöhten Gesamtschlafdauer zusammenhingen. 
Die Zwei-Prozess-Hypothese, der zu Folge deklarative Gedächtnisinhalte insbesondere 
im SWS und prozedurale Gedächtnisinhalte im REM-Schlaf konsolidiert werden 
(Maquet, 2001), konnte in dieser Studie jedoch nicht bestätigt werden. So war die 
Annahme, dass deklarative Gedächtnisdefizite in der Schwangerschaft durch 
Schlafstörungen und insbesondere verminderten SWS bedingt sein könnten. In dieser 
Studie wiesen Schwangere Probandinnen keine deklarativen Gedächtnisdefizite auf. 
Auch waren der Anteil und die Dauer an SWS bei den Schwangeren ohne GDM nicht 
vermindert. Entgegen der Erwartung kam es bei weniger SWS zu verbesserten 
Ergebnissen bei der Retention visuell-räumlicher Gedächtnisinhalte. Dies war auf die 
Ergebnisse der Kontrollgruppe zurückzuführen. In der Gruppe der Schwangeren ohne 
GDM zeigte sich kein Zusammenhang der deklarativen Retentionsleistung mit dem SWS. 
Eine mögliche Ursache für deklarative Gedächtnisdefizite in der Schwangerschaft 
könnten auch durch Schlafstörungen beeinträchtigte Stabilisierungsprozesse und somit 
höhere Empfindlichkeit der Inhalte für Interferenz sein, da Konsolidierungsprozesse im 
Schlaf zur Stabilisierung der neu enkodierten Inhalte gegen interferierende Informationen 
benötigt werden (Wixted, 2004). In dieser Studie wurden mittels des Memory-Spiels 
deklarative Gedächtnisinhalte geprüft, am Morgen wurde dabei ein Interferenzdurchgang 
durchgeführt. Da die Schwangeren sowohl beim Lernen, als auch beim Abruf 
gleichwertig wie die Kontrollgruppe abschnitten, ist davon auszugehen, dass bei den 
Schwangeren keine relevanten Beeinträchtigungen der Gedächtnisleistung durch höhere 
Anfälligkeit für Interferenz vorlagen. Es wurde für diese Aufgabe jedoch bereits 
nachgewiesen, dass Inhalte des Memory-Spiels schon nach einer bis eineinhalb Stunden 
Schlaf stabiler gegen das Interferenz-Memory waren als nach der gleichen Zeit im 
Wachzustand (Diekelmann et al., 2011). Fehlende Defizite der Schwangeren hinsichtlich 
der deklarativen, visuell-räumlichen Gedächtnisleistung könnten somit dadurch bedingt 




und die Störungen während der Schwangerschaft nicht derart ausgeprägt sind, um dies zu 
verhindern.  
 
4.2.1.1 Memory bei Schwangeren mit Gestationsdiabetes mellitus 
Die Ergebnisse der Schwangeren mit GDM bei der Memory-Retention unterschieden sich 
nicht von den beiden anderen Gruppen. Diese Ergebnisse zeigten sich, obwohl bei den 
Schwangeren mit GDM der SWS deskriptiv deutlich reduziert war. Somit konnte auch 
bei den Schwangeren mit GDM die Zwei-Prozess-Hypothese hinsichtlich des 
deklarativen Gedächtnisses nicht bestätigt werden. Auch könnte die Vermutung 
formuliert werden, dass die Cortisol-Spiegel, die bei Schwangeren mit GDM hinsichtlich 
der Pathogenese erhöht sein könnten, nicht zu veränderter Konsolidierung der 
deklarativen Gedächtnisinhalte führten. 
Ein möglicher Zusammenhang des Schlafs mit der schlafabhängigen 
Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren mit GDM könnte aber in erhöhten Anteilen 
von Schlafstadium S2 bestehen. Diese wurden bereits für die Konsolidierung deklarativer 
Gedächtnisinhalte verantwortlich gemacht (Gais et al., 2002; Meier-Koll et al., 1999) und 
könnten in dieser Studie zu gleichwertigen Ergebnissen der Schwangeren mit GDM bei 
der Memory-Retention geführt haben. Andererseits sind wie vorab beschrieben 
möglicherweise bereits kurze Schlafperioden für Stabilisierungsprozesse ausreichend und 
die Ergebnisse der Schwangeren mit GDM dadurch ebenso erklärbar. 
 
4.2.2 DRM-Paradigma 
Die DRM-Wortlisten beanspruchen deklarative, verbale Gedächtnisleistungen. Diese 
waren bei den Schwangeren in dieser Studie sowohl beim freien Abruf (Recall) als auch 
bei der Wiedererkennung (Recognition) nicht beeinträchtigt. Zur Vergleichbarkeit der 
Ergebnisse beim DRM muss angemerkt werden, dass für die Wiedererkennung der DRM-
Wortlisten die allgemeine Antworttendenz berechnet wurde (Snodgrass und Corwin, 
1988) und sich zwischen den Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe nicht 
unterschied. So wurde sichergestellt, dass die Ergebnisse des DRM keinen relevanten 
Verzerrungen auf Grund der Antworttendenz unterlagen. Die somit aussagekräftigen 
Ergebnisse dieser Studie entsprechen auch den Ergebnissen von Berndt und Kollegen 




Listenwörter feststellen konnten. Diese Ergebnisse widersprechen jedoch Studien, die 
Defizite von Schwangeren beim freien Abruf von Wortlisten feststellten (de Groot et al., 
2006; Sharp et al., 1993). Hierbei ist jedoch zu beachten, dass der Abruf in diesen Studien 
bereits nach kurzen Zeitintervallen von maximal 20 Minuten und nicht nach mehreren 
Stunden wie in der hier vorliegenden Studie stattfand. Möglicherweise werden die bei 
Schwangeren beschriebenen Gedächtnisdefizite durch ein längeres Retentionsintervall 
oder aber durch den Schlaf kompensiert.  
Die DRM-Wortlisten unterscheiden sich außerdem von den bisher angewandten 
Wortlisten darin, dass die Wörter anhand ihres semantischen Zusammenhangs zu einem 
kritischen Wort, das nicht in der Liste genannt wurde, ausgewählt wurden. Die 
Verarbeitung anhand des semantischen Zusammenhangs ist nicht nur an der Bildung 
dieser kritischen Wörter, den false memories beteiligt, sondern kann auch zu verbesserter 
Erinnerung von Listenwörtern führen (Gallo et al., 2001; Kim und Cabeza, 2007; Payne 
et al., 2009; Rhodes und Anastasi, 2000; Toglia, 1999). Möglicherweise können Defizite 
der Schwangeren beim Erinnern einzelner Listenwörter durch verbesserte Assoziation der 
Wörter von den Schwangeren kompensiert werden (Schacter et al., 2011). 
Dennoch war die Genauigkeit des Gedächtnisses der Schwangeren hinsichtlich der 
Bildung von false memories nicht beeinträchtigt. Diese Ergebnisse stehen im 
Widerspruch zu der Studie von Berndt und Kollegen (2014), in dieser Studie bildeten 
schwangere Probandinnen vermehrt false memories. Der Versuchszeitpunkt war in dieser 
Studie im Mittel bereits in der 23. SSW und somit im zweiten Trimenon und deutlich 
früher als in der hier vorliegenden Studie. Gedächtnisdefizite bei Schwangeren wurden 
zum Teil nur im zweiten Trimenon (Brindle et al., 1991) oder im dritten Trimenon 
(Keenan et al., 1998) beschrieben. Obwohl sich in der Studie von Berndt und Kollegen 
(2014) kein Zusammenhang der Ergebnisse hinsichtlich des Zeitpunktes in der 
Schwangerschaft zeigen lies, ist dennoch denkbar, dass Frauen im zweiten 
Schwangerschaftstrimenon vermehrt false memories bilden, aber nicht mehr gegen Ende 
der Schwangerschaft. Einen entscheidenden Unterschied der hier vorliegenden Studie zu 
der Studie von Berndt und Kollegen (2014) stellt jedoch wiederum das 
Retentionsintervall dar. Dieses war in der Studie von Berndt und Kollegen mit fünf 




Ergebnisse möglicherweise durch Mechanismen während des verlängerten Zeitintervalls 
oder während des Schlafs bedingt sein könnten.  
Es wurde bisher angenommen, dass Gedächtnisdefizite bei Schwangeren durch die 
Einschränkung frontaler Kontrollmechanismen verursacht sein könnten, da Defizite 
insbesondere beim freien Abruf und nicht bei der Wiedererkennung von deklarativen 
Gedächtnisinhalten und bei der Bildung von false memories nachgewiesen wurden, bei 
denen vermehrt frontale Kontrollmechanismen beansprucht werden (Berndt et al., 2014; 
Henry und Rendell, 2007). Diese Annahme konnte in der vorliegenden Studie weder beim 
freien Abruf deklarativer Gedächtnisinhalte noch hinsichtlich der false memories 
bestätigt werden. 
Auf Grund der Ergebnisse von Berndt und Kollegen (2014) hatten wir angenommen, dass 
Schwangere vermehrt false memories bilden. Dies sollte auf Schlafstörungen in der 
Schwangerschaft zurückgeführt werden. Die Ergebnisse von Studien an Probanden 
außerhalb der Schwangerschaft, die den Effekt des Schlafs auf die Bildung von false 
memories untersuchten, sprechen jedoch im Gesamtbild eher dafür, dass Schlaf die 
Entstehung von false memories sogar begünstigt (Chatburn et al., 2017; Darsaud et al., 
2011; Payne et al., 2009). Dies würde auch Annahmen entsprechen, die Konsolidierung 
während dem Schlaf nicht als passiven Abspeicherungsprozess ansehen, sondern auch 
Reorganisationsprozesse beinhaltet (Stickgold und Walker, 2013). Diese Prozesse 
könnten zur Verarbeitung der semantischen Zusammenhänge beitragen. Folgt man dieser 
Argumentationsweise, so könnten Schwangere durch Schlafstörungen sogar weniger 
false memories bilden. Dieser Erklärung widerspricht, dass die Schwangeren bei den 
DRM-Wortlisten, die sowohl semantische als auch episodische Anteile enthalten keine 
Defizite aufwiesen, wohingegen bei rein episodischen Aufgaben bereits Defizite 
festgestellt werden konnten (Buckwalter et al., 1999; Wilson et al., 2013). Die 
Verarbeitung anhand der semantischen Zusammenhänge scheint folglich zumindest 
hinsichtlich der DRM-Listenwörter nicht beeinträchtigt gewesen zu sein.  
Die Bildung von false memories hing in dieser Studie mit einer erhöhten 
Gesamtschlafdauer, erhöhter Dauer von S1, erhöhter Dauer von S2 und REM und somit 
allen Schlafstadien außer dem SWS zusammen. In einer Studie von Payne et al. (2009) 
zeigte sich eine erhöhte Bildung von false memories bei reduziertem SWS. Es gibt 




Gehirnareale beanspruchen und teilweise gegensätzliche Aufgaben ausführen (Tulving, 
2002). Somit könnte die Konsolidierung der semantischen Inhalte bei der Bildung von 
false memories insbesondere SWS-unabhängig stattfinden.  
 
4.2.2.1 DRM-Paradigma bei Schwangeren mit Gestationsdiabetes mellitus 
Die Schwangeren mit GDM erinnerten deskriptiv die größte Anzahl an DRM-
Listenwörtern. Dies könnte dem Erklärungsmodell, dass semantische Zusammenhänge 
insbesondere SWS-unabhängig konsolidiert werden, folgen, da bei den Schwangeren mit 
GDM wenig SWS vorlag. Gegen das Erklärungsmodell für einen verbesserten Abruf von 
DRM-Listenwörter durch SWS-unabhängige Konsolidierung der semantischen 
Zusammenhänge spricht die verminderte Bildung von false memories bei Schwangeren 
mit GDM. Diese wiesen den geringsten Anteil an SWS und deutlich höhere Anteile der 
Schlafstadien S1 und S2 auf, die bei Schwangeren ohne GDM und der Kontrollgruppe 
mit erhöhter Bildung von false memories zusammenhingen. Die Ergebnisse der 
Schwangeren ohne GDM könnten jedoch die Annahme stützen, dass durch 
Schlafstörungen vermindert false memories gebildet werden. Diese Ergebnisse müssen 
jedoch in Kenntnis dessen bewertet werden, dass die Schwangeren mit GDM deskriptiv 
eine niedrigere Antworttendenz für false memories aufwiesen als die Vergleichsgruppen. 
Eine schlüssige Erklärung für die Bildung von false memories auf Grund von 
Konsolidierungsprozessen konnte somit nicht gefunden werden.  
 
4.2.3 Fingertapping 
Auch bei der Retention des Fingertappings unterschieden sich die Schwangeren ohne 
GDM nicht signifikant von der Kontrollgruppe. Wilson und Kollegen (2013) hatten bei 
Schwangeren im dritten Schwangerschafttrimenon festgestellt, dass diese sich im 
Vergleich zu nicht schwangeren Probandinnen beim Abruf am Morgen etwas weniger 
verbesserten. So erreichten die Schwangeren in der Studie von Wilson und Kollegen eine 
Verbesserung um nur 13%; wohingegen die Kontrollgruppe sich um 20 % verbesserte. In 
der vorliegenden Studie erreichten die Schwangeren und die Kontrollgruppe beim Abruf 
eine Verbesserung zwischen 21 % bis 23 %. Frühere Studien, bei denen die 
Fingertapping-Aufgabe an männlichen Probanden und nicht schwangeren Probandinnen 




Walker et al., 2002). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sprechen dafür, dass die 
Konsolidierung non-deklarativer, prozeduraler Gedächtnisinhalte während der 
Schwangerschaft unbeeinträchtigt bleibt. 
Diese Ergebnisse zeigten sich, obwohl der REM-Schlaf der Schwangeren vermindert war. 
Die Ergebnisse der prozeduralen Gedächtnisaufgabe konnten jedoch mit keinem der 
erhobenen Schlafparameter in Zusammenhang gebracht werden. So widersprachen die 
Ergebnisse bisherigen Annahmen, die den REM-Schlaf oder Schlafstadium S2 für die 
Konsolidierung der Fingertapping-Aufgabe verantwortlich machen (Fischer et al., 2002; 
Walker et al., 2002). Folglich widersprechen die Ergebnisse auch hier der Zwei-Prozess-
Hypothese.  
 
4.2.3.1 Fingertapping bei Schwangeren mit Gestationsdiabetes mellitus 
Bei der Retention des Fingertappings erreichten die Schwangeren mit GDM mit nur 7 % 
eine deskriptiv deutlich geringere Verbesserung als die beiden Vergleichsgruppen. Die 
zuvor genannten Studien, in denen die Leistung nach einer schlafend verbachten Nacht 
deutlich zunahm (Kuriyama et al., 2004; Walker et al., 2002) hatten das Fingertapping 
stets an jungen Erwachsenen mit geringen Altersunterschieden untersucht. Die geringere 
Verbesserung der Schwangeren mit GDM könnte durch das etwas höhere Alter der 
Probandinnen bedingt gewesen sein, welches in der Gruppe der Schwangeren ohne GDM 
mit schlechteren Ergebnissen beim Abruf zusammenhing. 
Es ist jedoch außerdem denkbar, dass bei Schwangeren mit GDM 
Konsoldierungsprozesse während des Schlafs beeinträchtigt waren und dass es durch 
diese zu verminderter Automatisierung und somit geringerer Verbesserung der Leistung 
kam. Bei Schwangeren mit GDM war der REM-Schlaf, dem meist die Konsolidierung 
non-deklarativer Gedächtnisinhalte zugeschrieben wird (Fischer et al., 2002; Plihal und 
Born, 1997), mit 22 Minuten weniger als in der Kontrollgruppe, noch etwas deutlicher 
vermindert als bei den gesunden Schwangeren (17 Minuten). Auf den zeitlichen Aspekt 







4.3 Diskussion der Methode 
4.3.1 Probandinnen 
Die an der Studie teilnehmenden Schwangeren waren hinsichtlich des Alters eine 
repräsentative Stichprobe. Die Schwangeren ohne GDM waren meist Erstgebärende 
deren Alter im Mittel bei 29.4 Jahren lag. Laut Statistischem Bundesamt (2018) waren 
Erstgebärende im Jahr 2016 in Deutschland im Mittel 29.6 Jahre alt. In der vorliegenden 
Studie waren Schwangere mit GDM älter, entsprechend den Risikofaktoren des 
Krankheitsbildes und dessen mit dem Alter steigender Prävalenz (Coustan et al., 1989; 
Melchior et al., 2017). 
In der vorliegenden Studie wurden die Frauen zwischen der 29. Und 38. SSW untersucht. 
Da sich ein GDM meist bereits im früheren Verlauf der Schwangerschaft entwickelt 
(Kleinwechter et al., 2011), hätten zu einem früheren Untersuchungszeitpunkt 
möglicherweise vermehrt Schlafstörungen, die an der Pathogenese des GDM beteiligt 
sind, nachgewiesen werden können. Um einen früheren Untersuchungszeitpunkt zu 
ermöglichen wäre eine prospektive Untersuchung von Beginn der Schwangerschaft und 
im Verlauf notwendig. Die Erhebung von ausreichend Daten hinsichtlich eines GDM 
wäre jedoch bei einer Prävalenz der Erkrankung von 13.2 % (Kleinwechter et al., 2011) 
nur bei einem großen Probandenkollektiv möglich.  
Dabei stellen Schwangere ein Probandenkollektiv dar, das als schwer für Studien zu 
gewinnen gilt. Gründe dafür könnten zu viele alltägliche Pflichten, die durch die 
Vorbereitung auf das Kind noch vermehrt werden und somit zu wenig Zeit für eine 
Studienteilnahme sein, oder auch die Sorge, dem erwarteten Kind zu schaden. Die 
Schwierigkeiten bei der Rekrutierung spiegeln sich in geringen Studienzahlen zu Schlaf 
und Gedächtnis und in niedrigen Probandenzahlen der einzelnen Studien wider (Henry 
und Rendell, 2007; Santiago et al., 2001). Auch während der vorliegenden Studie ergaben 
sich Schwierigkeiten bei der Rekrutierung der Probandinnen. Mit 21 schwangeren 
Probandinnen ohne GDM konnte jedoch eine ausreichende Probandenzahl erreicht 
werden. Eine statistische Untersuchung der Ergebnisse der Schwangeren mit GDM wäre 
wünschenswert gewesen, dies ließ die kleinere Gruppengröße von fünf Probandinnen mit 
GDM jedoch nicht zu. Trotz einer relativ hohen Prävalenz des Krankheitsbilds des GDM 
(Kleinwechter et al., 2011) erklären sich durch die Rekrutierungsschwierigkeiten bei 




Frauen, die kurz davor die Diagnose des GDM erhalten hatten, sich nicht in der Lage, im 
Anschluss an einer derart aufwendigen Studie teilzunehmen. 
Die Schwangeren im Allgemeinen aber insbesondere die Schwangeren mit GDM stellten 
somit eine sehr selektierte Gruppe dar, die besonders interessiert an einer 
Studienteilnahme war. Teilweise waren die Schwangeren selbst in der Forschung tätig. 
So handelte sich es bei allen Gruppen, speziell bei der Gruppe der Schwangeren mit 
GDM, um Teilnehmerinnen mit sehr hohem Bildungstand mit überwiegend bereits 
abgeschlossenem Hochschulstudium. Dies stellt möglicherweise auch eine Erklärung 
dafür dar, dass die Gedächtnisleistungen im Allgemeinen sehr gut waren. Eventuell 
könnten die Gedächtnisleistungen der Schwangeren dadurch sogar nach oben verzerrt 
gewesen sein. Einen Hinweis dafür könnten auch die festgestellten besseren 
Arbeitsgedächtnisleistungen der Schwangeren ohne GDM darstellen. 
 
4.3.2 Versuchsdesign und Schlafaufzeichnung 
Die Versuchsdurchführung mit der Schlafaufzeichnung fand bei den Teilnehmerinnen zu 
Hause in gewohnter Umgebung statt. Die Probandinnen hatten außerdem in einer der 
Nächte zuvor ein Testgerät getragen, um sich mit den Versuchsbedingungen vertraut zu 
machen. Die Termine für die Versuchsdurchführung wurden mit den Probandinnen 
individuell vereinbart, um zu gewährleisten, dass jede Probandin zur gewohnten Zeit 
schlafen ging. Das Versuchsdesign ermöglichte somit eine Aufzeichnung des Schlafs, 
welche unter sehr realitätsnahen Bedingungen stattfand. Auch zeigte sich der 
polysomnographisch aufgezeichnete Schlaf der Schwangeren erwartungsgemäß 
verändert. Dennoch könnte mit wiederholten Messungen über mehrere aufeinander 
folgende Nächte ein detaillierteres Bild der Veränderungen des Schlafs gewonnen 
werden.  
Ein grundlegender Unterschied zu bisherigen Studien, in denen ein Effekt einzelner 
Schlafstadien die Konsolidierung deklarativer oder prozeduraler Gedächtnisinhalte 
nachgewiesen werden konnte, stellt das Ausmaß dar, in dem der Schlaf verändert war. So 
wurde beispielsweise der Effekt der SWS-reichen ersten Nachthälfte auf die 
Konsolidierung mit dem Effekt der zweiten Nachthälfte mit überwiegendem REM-Schlaf 
darauf verglichen (Plihal und Born, 1997). Die Anteile der jeweiligen Schlafstadien 




Dieser Aspekt muss hinsichtlich des Einflusses einzelner Schlafstadien auf die 
Konsolidierung beachtet werden. Möglicherweise müssen die Unterschiede in der Dauer 
oder dem Anteil der einzelnen Schlafstadien ein gewisses Maß überschreiten, um die 
Konsolidierung der Gedächtnisinhalte relevant zu beeinflussen. Auch könnten 
Unterschiede in den Konsolidierungsprozessen derart gering ausfallen, dass diese nur bei 
einer größeren Stichprobe erkenntlich werden. 
Folglich wurden in dieser Studie Veränderungen des Schlafs in der Schwangerschaft 
festgestellt, die möglicherweise nicht ausgeprägt genug waren, um für feststellbare 
Gedächtnisdefizite verantwortlich zu sein. Für deklarative Gedächtnisinhalte konnte 
bereits gezeigt werden, dass diese schon bei einer kurzen Schlafdauer von sechs Minuten 
(Lahl et al., 2008) oder einer Stunde (Tucker et al., 2006) vom Schlaf profitieren, so dass 
allein der Beginn des Schlafs Konsolidierungsprozesse anstoßen könnte. Auch 
prozedurale Gedächtnisinhalte profitieren bereits, wenn die Probanden 45 Minuten am 
Tag (Backhaus und Junghanns, 2006) oder die Hälfte der Nacht (Tucker und Fishbein, 
2009) geschlafen haben.  
Dass möglicherweise höhere Ausmaße an Schlafstörungen für eine Beeinträchtigung der 
schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung notwendig sind, zeigt sich auch an Studien, 
in denen Patienten mit Schlafapnoe und primärer Insomnie untersucht wurden. Diese 
Patientengruppen leiden in gesteigertem Maß unter Schlafstörungen und in beiden 
Patientengruppen konnten bereits Gedächtnisdefizite nachgewiesen werden (Backhaus et 
al., 2006; Kloepfer et al., 2009; Nissen et al., 2011). In der Studie von Kloepfer und 
Kollegen (2009) hingen gezeigte deklarative Gedächtnisdefizite mit der Anzahl der 
Schlafzyklen zusammen. Bei Patienten mit Schlafapnoe liegen jedoch weitere Faktoren 
wie etwa Hypoxieepisoden vor, die für die beschriebenen Gedächtnisdefizite mit 
ursächlich gewesen sein könnten (Feng et al., 2012).  
Nicht nur die quantitativen Aspekte der Schlafstadien, welche in dieser Studie zur 
Erklärung für Gedächtnisdefizite dienen sollten, können für Konsolidierungsprozesse 
relevant sein. Auch qualitative Aspekte wie gestörte Schlafzyklen (Ficca et al., 2000) und 
die Spindeldichte (Gais et al., 2002) könnten mit Veränderungen der 
Konsolidierungsprozesse in der Schwangerschaft verbunden sein und in Zukunft zur 
Untersuchung der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren 






Um Unterschiede zwischen den Gruppen auszuschließen, welche zu veränderten 
Gedächtnisleistungen führen können, wurden im Rahmen dieser Studie einige 
Kontrollvariablen erhoben. Dabei wurden, um die Einflüsse der kognitiven 
Leistungsfähigkeit der Probandinnen einzuschätzen, die Abruffähigkeit und das 
Arbeitsgedächtnis der Probandinnen mit dem RWT und dem Zahlennachsprechen aus 
WIE und HAWIK untersucht (Aschenbrenner et al., 2000; Aster et al., 2006; Petermann, 
2012). Die Gruppen unterschieden sich dabei nicht in der Abruffähigkeit. Die 
Schwangeren ohne GDM zeigten verbesserte Leistungen des Arbeitsgedächtnisses, 
jedoch unterschieden sich die Gruppen auch nach statistischer Kontrolle dieses Einflusses 
nicht in den Gedächtnisaufgaben. Die Untersuchung dieser Kontrollvariablen zeigte 
folglich, dass unveränderte Gedächtnisleistungen der Schwangeren nicht direkt auf eine 
höhere kognitive Leistungsfähigkeit der Schwangeren zurückzuführen waren. Ein 
Einfluss eines hohen Bildungsniveaus und starker Motivation zur Teilnahme und dadurch 
bedingtem gleichwertigen Abschneiden der Schwangeren bei den Gedächtnisaufgaben ist 
jedoch weiterhin nicht vollständig auszuschließen.  
Auch Müdigkeit und reduzierte Vigilanz können Gedächtnisleistungen beeinflussen. Die 
allgemeine Tagesschläfrigkeit und die Schläfrigkeit zu beiden Versuchszeitpunkten 
wurden in dieser Studie mit der ESS (Johns, 1991) und der SSS (Hoddes et al., 1973) 
erhoben und unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen, ebenso nicht die mittels 
PVT (Roach et al., 2006) geprüfte Vigilanz zu beiden Versuchszeitpunkten. Unterschiede 
zeigten sich lediglich in der subjektiven Schlafqualität der letzten Wochen, welche mit 
dem PSQI (Buysse et al., 1989) erhoben wurde. Diese schätzten die beiden Gruppen der 
Schwangeren als schlechter als die Kontrollgruppe ein. Dies schien sich nicht auf die 
Müdigkeit der Schwangeren ausgewirkt haben. Wie bereits erläutert waren die 
Schwangeren möglicherweise an veränderten Schlaf und die verstärkte Müdigkeit 
gewöhnt und schätzten diese daher als nicht so hoch ein oder es lagen bei den 
Schwangeren Kompensationsmechanismen für bestehende Schlafdefizite vor. 
Auch die Stimmung der Probandinnen kann sich auf den Schlaf und auf die 
Gedächtnisbildung auswirken (Harris et al., 1996; Nutt et al., 2008). Dahingehend wurden 




Stimmung der Probandinnen erfassten. Als standardisierter Fragebogen zur Erhebung der 
Stimmung zu den jeweiligen Versuchszeitpunkten hätte beispielsweise die Positive and 
Negative Affect Schedule (PANAS) (Watson et al. 1988) eingesetzt werden können.  
Die Hormonspiegel von Cortisol, Östrogen und Progesteron steigen während der 
Schwangerschaft (Abbassi-Ghanavati et al., 2009; Smith und Thomson, 1991) und 
könnten, wie bereits vorab angesprochen, direkte Auswirkungen auf den Schlaf, das 
Gedächtnis und auch auf schlafabhängige Konsolidierungsprozesse haben. In dieser 
Arbeit wurden Erklärungsmodelle auf Grund der bisherigen Studienlage zu 
Hormonspiegeln in der Schwangerschaft aufgestellt, eine Bestimmung der Werte war 
kein Bestandteil dieser Studie. Diese könnte im Rahmen weiterer Studien sinnvoll sein. 
 
Des Weiteren ist anzunehmen, dass bei Schwangeren mit GDM auf Grund der 
Glucosetoleranzstörung auch bei der Versuchsdurchführung eine besondere 
Stoffwechselsituation vorlag. Im Rahmen des eingangs durchgeführten oGTT wurden die 
Glucosespiegel der Schwangeren bestimmt, jedoch zu keinem weiteren Zeitpunkt. Auch 
wurden keine Angaben zum Therapieregime erhoben, ob beispielsweise eine diätetische 
Einstellung des GDM ausreichte, oder die Schwangeren mit GDM insulinpflichtig 
wurden. Somit können nur begrenzt Annahmen zu möglichen Hyperglykämien und 
Hyperinsulinämien gemacht werden. 
Bei chronischen Störungen der Glucosetoleranz außerhalb der Schwangerschaft wurden 
bereits Gedächtnisdefizite und Veränderungen des Hippocampus festgestellt (Kerti et al., 
2013; Strachan et al., 1997). Entgegengesetzt dazu geht man bei akuter Exposition 
gegenüber Glucose bei gesunden Probanden von gedächtnisfördernden Effekten aus 
(Smith et al., 2011). Auch nach Insulingabe konnte bereits mehrfach ein 
gedächtnisfördernder Effekt festgestellt werden (Benedict et al., 2004; Kern et al., 2001). 
Bei Schwangeren mit GDM, bei denen erhöhte Spiegel erst im Laufe der 
Schwangerschaft entstehen, herrschen diese Veränderungen im Glucosemetabolismus 
erst für kurze Zeit vor, sodass hohe Glucose- oder Insulinspiegel hier ebenso 
gedächtnisfördernd wirken könnten. Die zentrale Fragestellung dieser Studie betraf 
Zusammenhänge von Schlafstörungen in der Schwangerschaft und deren Auswirkung auf 
die schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung, auf eine Bestimmung von Glucose- und 




zukünftige Studien wäre hier eine Bestimmung dieser Spiegel wünschenswert, um deren 
Effekt besser einbeziehen zu können und so ein verbessertes Verständnis über die 
Zusammenhänge gewinnen.  
 
4.4 Zusammenfassende Beantwortung der Fragestellung 
Die erste Fragestellung betraf den Schlaf der Schwangeren im dritten 
Schwangerschaftstrimenon. Es wurde davon ausgegangen, dass die zu diesem Zeitpunkt 
der Schwangerschaft untersuchten Frauen kürzer schlafen würden, während der Nacht 
länger wach wären und geringere Anteile der Nacht im SWS und REM-Schlaf verbringen 
würden. Die Ergebnisse der Schlafaufzeichnung entsprachen bis auf eine unveränderte 
Schlafdauer und nicht signifikant verkürzten SWS den Annahmen und waren mit dem 
bisherigen Kenntnisstand vereinbar. 
Bezüglich der zweiten, zentralen Fragestellung der Arbeit, welche die schlafabhängige 
Gedächtniskonsolidierung der Schwangeren betraf, konnten die formulierten 
Vermutungen nicht bestätigt werden. Es zeigten sich bei den Schwangeren weder 
deklarative, räumlich-visuelle Gedächtnisdefizite beim Memory, noch deklarative, 
verbale Gedächtnisdefizite beim DRM. Auch konnten keine non-deklarativen, 
prozeduralen Gedächtnisdefizite der Schwangeren beim Fingertapping aufgezeigt 
werden. Des Weiteren konnten die Ergebnisse der Gedächtnisaufgaben nicht mit 
einzelnen Schlafstadien im Sinne der Zwei-Prozess-Hypothese in Zusammenhang 
gebracht werden. Die festgestellten Schlafveränderungen in der Schwangerschaft 
konnten mit den angewandten Verfahren somit nicht als Ursache für Gedächtnisdefizite 
bei Schwangeren verantwortlich gemacht werden. Dies entspricht weitestgehend den 
Ergebnissen einer Studie von Wilson und Kollegen (2014). Bei der in dieser Studie 
eingesetzten deklarativen, visuellen Aufgabe konnten ebenfalls keine Defizite der 
Schwangeren im dritten Schwangerschaftstrimenon festgestellt werden. Bei einer 
deklarativen, verbalen Aufgabe wiesen die Probandinnen jedoch Gedächtnisdefizite bei 
der Retention auf. Die Wortlisten der dort angewandten deklarativen, verbalen 
Gedächtnisaufgabe wurden ebenso am Abend erlernt und am darauf folgenden Morgen 
mit einem zeitlichen Abstand von über acht Stunden geprüft. Die dort eingesetzten 
Wortlisten des Rey Auditory-Verbal Learning Test (Rey, 1964) wurden jedoch einerseits 




der DRM-Wortlisten. Andererseits bestand zwischen den Worten dieser Listen kein 
semantischer Zusammenhang wie in den in der vorliegenden Studie angewandten DRM-
Wortlisten. Möglicherweise konnten die Schwangeren in der hier vorliegenden Studie 
deklarative episodische Gedächtnisdefizite wie bereits vorab diskutiert durch den 
semantischen Zusammenhang der Wortlisten kompensieren. Außerdem ist 
erwähnenswert, dass in der Studie von Wilson und Kollegen die Schwangeren im dritten 
Schwangerschaftstrimenon im Gegensatz zur hier vorliegenden Studie geringere Anteile 
an SWS aufwiesen. In dieser Studie bestand aber ebenso entgegen der Erwartung eine 
Korrelation verbesserter Ergebnisse deklarativer, verbaler Gedächtnisleistungen mit 
reduziertem SWS. Die Ergebnisse der deklarativen Gedächtnisaufgaben konnten folglich 
bei Wilson und Kollegen wie auch in der hier vorliegenden Studie nicht durch eine 
Beeinträchtigung der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren 
erklärt werden. 
In der in der Studie von Wilson und Kollegen (2013) wurde ebenfalls das prozedurale 
Fingertapping durchgeführt. Die Retention beim Fingertapping unterschied sich bei 
Schwangeren im dritten Trimenon auch hier nicht signifikant von der Kontrollgruppe und 
es bestanden keine Zusammenhänge mit einzelnen Schlafparametern, was sich mit 
unseren Ergebnissen deckt. So fanden auch Wilson und Kollegen keinen Anhalt für 
Defizite der schlafabhängigen prozeduralen Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren. 
Berndt und Kollegen (2014) hatten das Auftreten von false memories beim DRM an 
Schwangeren untersucht. Wie bereits oben diskutiert unterschied sich in dieser Studie 
insbesondere das gewählte Retentionsintervall, welches im Gegensatz zur hier 
vorliegenden Studie, bei der zwischen Lernen und Abruf eine schlafend verbrachte Nacht 
lag, nur fünf Minuten betrug. In der Studie bildeten die Schwangeren nach dem kurzen 
Retentionsintervall vermehrt false memories. In der Studie von Berndt und Kollegen 
konnten die Ergebnisse hinsichtlich der Bildung von false memories jedoch ebenso nicht 
mit einer festgestellten erhöhten Schlaffragmentierung der Schwangeren erklärt werden. 
Zum Effekt einer schlafend verbachten Nacht auf die Gedächtniskonsolidierung beim 
DRM bei Schwangeren lagen zum Zeitpunkt der Erstellung dieser Studie keine 
vergleichbaren Ergebnisse vor. Bei nicht schwangeren Probanden konnte gezeigt werden, 
dass Schlaf das Entstehen von false memories begünstigt (Chatburn et al., 2017; Darsaud 




während schlafabhängiger Konsolidierungsprozesse zurückzuführen sein. Da sich die 
Ergebnisse der Schwangeren ohne GDM nicht signifikant von denen der Kontrollgruppe 
unterschieden, kann demzufolge angenommen werden, dass auch 
Konsolidierungsprozesse hinsichtlich von false memories durch Schlafstörungen in der 
Schwangerschaft nicht relevant beeinträchtigt waren. 
Folglich kann, auch kohärent mit bisherigen Forschungsergebnissen, welche jedoch nur 
in sehr begrenzter Zahl vorlagen, die Annahme formuliert werden, dass schlafabhängige 
Konsolidierungsprozesse durch das Ausmaß an Schlafdefiziten, das bei Schwangeren im 
dritten Schwangerschaftstrimenon besteht nicht relevant beeinträchtigt sind oder 
kompensatorische Mechanismen bestehen, welche diese Defizite ausgleichen. 
Die dritte Fragestellung betraf den Schlaf und die schlafabhängige 
Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren mit GDM. Dazu sei nochmals angemerkt, 
dass die Ergebnisse dieser Gruppe auf Grund der geringen Gruppengröße und fehlender 
statistischer Tests nur mit Vorsicht zu interpretieren sind und lediglich als vorläufige 
Anhaltspunkte dienen können. Es wurde angenommen, dass Schwangere mit GDM auf 
Grund der Pathogenese des Krankheitsbilds vermehrte Veränderungen des Schlafs 
erfahren würden und diese Veränderungen zu verstärkter Beeinträchtigung der 
schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung führen könnten. Die Untersuchung des 
Schlafs der Schwangeren mit GDM erbrachte Hinweise auf vermehrte Schlafstörungen, 
welche auch Erklärungen zur Pathogenese des GDM entsprechen. Die schlafabhängige 
Konsolidierung deklarativer Gedächtnisinhalte der Schwangeren mit GDM schien trotz 
verstärkten Schlafstörungen unbeeinträchtigt. Eine beeinträchtigte Konsolidierung 
prozeduraler Gedächtnisinhalte bei Schwangeren durch verminderten REM-Schlaf 
scheint möglich, das erhöhte Durchschnittsalter der Schwangeren mit GDM ist aber in 
diese Bewertung mit einzubeziehen. Die Schwangeren mit GDM bildeten beim DRM 
weniger false memories. Dies könnte auf eine beeinträchtigte Konsolidierung dieser 
Inhalte hinweisen. Dem widerspricht jedoch die verbesserte Leistung der Schwangeren 
mit GDM hinsichtlich der Listenwörter. Somit konnten auch bei Schwangeren mit GDM, 
bei denen im Vergleich zu den Schwangeren ohne GDM verstärkte Schlafstörungen 
auftraten, dennoch keine der möglichen Erklärungen für veränderte Gedächtnisleistungen 
der Schwangeren auf Grund der bestehenden Hypothesen zur schlafabhängigen 





4.5 Schlussfolgerung und Ausblick 
Trotz Schlafdefiziten konnten in der hier vorliegenden Studie keine Beeinträchtigungen 
der schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung bei Schwangeren festgestellt werden. 
Die Schlafdefizite scheinen nicht ausgeprägt genug zu sein, um Konsolidierungsprozesse 
relevant zu beeinträchtigen. Möglicherweise könnten bei Schwangeren bei der 
Gedächtniskonsolidierung auch Mechanismen bestehen, welche die Schlafdefizite und 
deren mögliche Auswirkungen auf das Gedächtnis ausgleichen. Die häufig berichteten 
subjektiven Gedächtnisdefizite scheinen nicht derart stark ausgeprägt zu sein oder nicht 
konsistent zu bestehen. Im Rahmen dieser Studie konnten zumindest keine Belege für 
Gedächtnisdefizite der Schwangeren gefunden werden. Möglicherweise werden in der 
Literatur beschriebene Gedächtnisdefizite bei Schwangeren aber auch nach einem 
längeren Zeitintervall von den Schwangeren kompensiert und sind bei einem längeren 
Retentionsintervall nicht mehr nachweisbar. Der Abruf nach mehreren Stunden spielt im 
Alltag jedoch eine große Rolle. Die Ergebnisse der hier vorliegenden Studie sprechen 
somit mehr dafür, dass objektiv betrachtet alltagsrelevante Gedächtnisfunktionen auf 
Grund von Kompensationsmechanismen nicht wie subjektiv von schwangeren Frauen 
beschrieben deutlich beeinträchtigt sind. Ob diese Kompensationsmechanismen Schlaf 
benötigen oder auch schlafunabhängig nach gewissen Zeiträumen auftreten könnte 
Gegenstand zukünftiger Forschung sein. 
So könnten in Zukunft Studien, in denen Gedächtnisaufgaben, bei denen sich 
Gedächtnisdefizite der Schwangeren bei kurzem Retentionsintervall zeigen lassen zum 
Einsatz kommen und um ein verlängertes Retentionsintervall, welches entweder wach 
oder schlafend verbracht wird, erweitert werden. Außerdem könnte im Rahmen dieser 
Studien eine weitere Erfassung qualitativer Komponenten des Schlafs erfolgen, um zur 






Hintergrund. Frauen berichten in der Schwangerschaft sowohl über Schlafstörungen als 
auch über Gedächtnisdefizite. Die Ursachen dieser Gedächtnisdefizite sind bisher allerdings 
nicht ausreichend geklärt. Da Schlaf eine wichtige Rolle in der Konsolidierung von 
Gedächtnisinhalten spielt und somit veränderter Schlaf während der Schwangerschaft für die 
Gedächtnisdefizite verantwortlich sein könnte, untersucht diese Studie die Zusammenhänge 
von Schlaf und schlafabhängiger Gedächtniskonsolidierung im dritten 
Schwangerschaftstrimenon. Schlafstörungen könnten zudem an der Entwicklung eines 
Gestationsdiabetes mellitus (GDM) beteiligt sein. Daher ist bei diesen Schwangeren vermehrt 
mit Schlafstörungen zu rechnen. Die Untersuchung der Zusammenhänge von Schlaf und 
schlafabhängiger Gedächtniskonsolidierung in dieser Schwangerengruppe könnte folglich 
weitere Erkenntnisse erbringen.  
Probandenkollektiv und Methode. Für diese prospektive, kontrollierte, nicht randomisierte 
Studie wurden 21 gesunde Schwangere ohne GDM, fünf Schwangere mit GDM und 20 nicht 
schwangere Kontrollprobandinnen rekrutiert. Die Schwangeren ohne GDM waren im Mittel 
29.43 ± 5.67 (Mittelwert ± Standardabweichung) und die Schwangeren mit GDM 37.3 ± 3.48 
Jahre alt und in der 33.2 ± 2.24 beziehungsweise 32.34 ± 1.52 Schwangerschaftswoche. Die 
Kontrollprobandinnen waren im Mittel 28.96 ± 5.14 Jahre alt. Die Probandinnen bearbeiteten 
an einem Abend eine deklarative, visuell-räumliche Gedächtnisaufgabe (Memory), eine 
prozedurale Gedächtnisaufgabe (Fingertapping) und hörten Wortlisten nach dem Deese-
Roediger-McDermott-Paradigma (DRM) zur Erfassung von false memories. Der Schlaf der 
auf die Lernphase folgenden Nacht wurde polysomnographisch aufgezeichnet. Der Abruf der 
Gedächtnisinhalte erfolgte am nächsten Morgen. Auf Grund der kleineren Gruppengröße der 
Schwangeren mit GDM wurden die Ergebnisse dieser Gruppe allein deskriptiv ausgewertet.  
Ergebnisse. Es zeigten sich bei den Schwangeren ohne GDM weder beim Lernen, noch beim 
Abruf Defizite in den geprüften Gedächtnisaufgaben. Insbesondere unterschied sich die 
Retentionsleistung der Schwangeren ohne GDM über die Nacht hinweg bei Memory und 
Fingertapping nicht von der Kontrollgruppe. Ebenso erbrachten die Schwangeren ohne GDM 
beim DRM sowohl hinsichtlich der korrekt erinnerten Listenwörter, als auch der false 
memories mit der Kontrollgruppe vergleichbare Ergebnisse. Die Schwangeren mit GDM 
schnitten deskriptiv beim Memory ebenso vergleichbar ab. Beim Fingertapping zeigten die 
Schwangeren mit GDM deskriptiv eine geringere Retention als die beiden anderen Gruppen. 




bildeten weniger false memories. Der Schlaf der Schwangeren ohne GDM war im Vergleich 
zu dem der Kontrollprobandinnen durch vermehrte Zeit, in der die Schwangeren nach dem 
ersten Einschlafen wach waren und verminderten Rapid Eye Movement-Schlaf (REM-
Schlaf) gekennzeichnet. Bei Schwangeren mit GDM war zudem der Tiefschlaf deskriptiv 
vermindert. In der gesamten mittels Korrelationsanalyse untersuchten Gruppe (Schwangere 
ohne GDM und Kontrollgruppe) konnte eine verbesserte Memory-Retentionsleistung mit 
einer längeren Gesamtschlafdauer, weniger Tiefschlaf und einer längeren REM-Latenz in 
Verbindung gebracht werden. Eine erhöhte DRM-Wiedererkennungsleistung für false 
memories hing mit einer längeren Gesamtschlafdauer sowie einer längeren Dauer der 
Schlafstadien S1, S2, und REM zusammen.  
Diskussion. Die vorliegenden Ergebnisse sprechen dafür, dass bei Schwangeren 
schlafabhängige Konsolidierungsprozesse weder betreffend deklarativer, noch betreffend 
prozeduraler Inhalte relevant beeinträchtigt waren, obwohl der Schlaf in der Schwangerschaft 
die erwarteten Veränderungen aufwies. Auch die Annahme, dass Schlafstörungen zur 
vermehrten Bildung von false memories in der Schwangerschaft führen, konnte nicht bestätigt 
werden. Die Schlafdefizite in der Schwangerschaft scheinen nicht ausgeprägt genug zu sein, 
um die schlafabhängige Gedächtniskonsolidierung relevant zu beeinträchtigen. Alternativ 
könnten trotz Schlafdefiziten bei Schwangeren Mechanismen bestehen, welche diese Defizite 
und deren mögliche Auswirkungen auf das Gedächtnis ausgleichen. So bestanden 
Zusammenhänge einzelner Schlafparameter mit der Leistung in den Gedächtnisaufgaben, 
jedoch ließen sich diese nicht schlüssig mit vorab angenommenen Mechanismen der 
schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung, insbesondere der Zwei-Prozess-Hypothese, 
erklären.  
Die Untersuchung der Schwangeren mit GDM erbrachte, wie angenommen, Hinweise auf 
verstärkte Schlafstörungen. Diese führten jedoch nicht, wie erwartet, zu einer stärker 
beeinträchtigten schlafabhängigen deklarativen Gedächtniskonsolidierung. Eine 
Beeinträchtigung der Konsolidierung prozeduraler Gedächtnisinhalte durch verminderten 
REM-Schlaf bei den Schwangeren mit GDM ist möglich, das höhere Alter dieser Gruppe 
könnte jedoch auch einen Einfluss darauf gehabt haben. Trotz verstärkter Schlafstörungen 
bildeten Schwangere mit GDM entgegen der Erwartung am wenigsten false memories. Die 
bestehenden Hypothesen zur schlafabhängigen Gedächtniskonsolidierung konnten somit 
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Tel. Nr. (Handy und Festnetz):    
E-Mailadresse:    




Höchster Schulabschluss:  
Berufsstand:  
 
Spielen Sie ein Musikinstrument? 
Wenn ja, welches, wie lange schon und wie oft? 
 
Haben Sie Kinder? 
 
Sind Sie Raucher?     
Nehmen Sie Drogen?    
Nehmen Sie Medikamente? 
  Wenn ja, welche?  
Haben Sie Allergien?         
 Wenn ja, welche? 
Haben Sie irgendwelche körperlichen oder psychischen Erkrankungen? 
  Wenn ja, welche?     
Leiden Sie unter Schlafstörungen?       
Gehen Sie zu regelmäßigen Zeiten schlafen und stehen wieder auf?  




Haben Sie in den letzten 6 Wochen als Schichtarbeiter gearbeitet?   
Haben Sie bereits an Schlafstudien im Institut für Medizinische Psychologie 
teilgenommen?               
Haben Sie in nächster Zeit Prüfungen oder sonstige stressige Ereignisse 
Wenn ja, wann?    
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(Leiter der Studie) 
Prof. Dr. Hubert Preissl, Tel.: 07071/29-87704 
Dr.rer.nat. Katharina Zinke, Tel.: 07071/29-75568 
 
Probandeninformation zur Schlaferhebung in der Studie 
„Einfluss von mütterlicher Glukosezufuhr auf fetale Hirnaktivität: 
Fetale magnetencephalographische Untersuchung mit oralem Glucosetoleranztest“ 
 
Sehr geehrte Probandin, 
wir bedanken uns für Ihr Interesse an der zusätzlichen Schlaferhebung im Rahmen der genannten 
Studie, die die medizinische Universitätsklinik in Kooperation mit dem Zentrum für fetale 
Magnetoenzephalographie durchführt. Bevor Sie über eine Mitarbeit an dieser Studie 
entscheiden, möchten wir Sie umfassend über die Untersuchung aufklären und ausdrücklich 
darauf hinweisen, dass Ihre Teilnahme an der Studie freiwillig erfolgt und Sie die Teilnahme 
ablehnen können, ohne dass Ihnen dadurch Nachteile entstehen.  
Im Folgenden werden der Hintergrund und der Ablauf der Studie dargestellt. Bitte nehmen Sie 
sich ausreichend Zeit, sich mit den folgenden Informationen auseinanderzusetzen. Mit allen 
Fragen wenden Sie sich bitte direkt an uns – wir beantworten sie gerne.  
 
Wissenschaftlicher Hintergrund  
 
Manche Frauen berichten im Verlauf ihrer Schwangerschaft davon, dass sie schlechter schlafen. 
Wir nehmen an, dass eine verminderte Schlafqualität verschiedene Auswirkungen auf körperliche 
und geistige Vorgänge haben kann. So deutete sich in einer Studie an, dass es einen 
Zusammenhang zwischen Störungen des Schlafes während der Schwangerschaft und dem 
Blutzuckerhaushalt des Körpers geben könnte. Wir wollen deshalb die Schlafqualität von 
Schwangeren, die einen Diabetes entwickeln, mit jener von Schwangeren, die dies nicht tun, 
vergleichen. Außerdem wissen wir, dass guter und erholsamer Schlaf sehr wichtig für Lern- und 




Veränderungen des Schlafs während der Schwangerschaft auf solche geistigen Vorgänge 
auswirken. 
 
Konzeption der Studie 
Die Schlafaufzeichnung soll bei Ihnen zu Hause in Ihrer gewohnten Umgebung stattfinden. So 
bleiben Ihnen auch zusätzliche Wege erspart. Am Ende der fMEG-Untersuchung werden wir 
Ihnen das Schlafaufzeichnungs-Gerät und die Elektroden zeigen und erklären. Um den Schlaf 
genauer zu untersuchen, sollen Elektroden an Gesicht und Kopf angebracht werden, die 
Hirnströme (EEG) und deren Veränderungen während des Schlafes messen können. Das EEG 
wird von einem kleinen, tragbaren Gerät während der gesamten Nacht aufgezeichnet. Um sich an 
das Schlafen mit Elektroden gewöhnen zu können, erhalten Sie am Ende des fMEG-
Untersuchungstags ein ähnliches Aufzeichnungs-Gerät inklusive der Elektroden mit der Bitte, 
diese in einer der darauffolgenden Nächte zu Hause zur Probe zu tragen.  
Etwa eine Woche später findet die eigentliche Schlafaufzeichnung bei Ihnen zu Hause statt. Etwa 
1,5 Stunden vor der normalen zu-Bett-Gehzeit werden die Elektroden befestigt und die Signale 
überprüft. Dann erlernen Sie am von uns mitgebrachten Notebook Gedächtnisinhalte – in kleinen 
Aufgaben, die den meisten Teilnehmern Spaß machen. Am nächsten Morgen kommen wir wieder 
zu Ihnen nach Hause. Die Elektroden werden entfernt, ein weiterer kurzer Abruf am Computer 
findet statt und wir nehmen das Schlafaufzeichnungs-Gerät wieder mit. Ein exemplarischer 




21:30 Vorbereitung der Schlafaufzeichnung (Elektroden befestigen) 
22:10 Lernphase (ca. 40 Minuten) 
23:00 Zu Bett gehen 
Am nächsten Morgen 
7:00 Wecken  
7:30 Schlaf-EEG entfernen 
7:45 Erinnerungstest (ca. 15 Minuten) 
 
Risiken und Nebenwirkungen 
Durch die Aufzeichnung des Schlaf-EEGs sind keinerlei Nebenwirkungen oder Sicherheitsrisiken 
zu erwarten. Bei Überempfindlichkeit gegen Pflaster können lediglich leichte vorübergehende 




Freiwilligkeit der Teilnahme 
Wir möchten Sie an dieser Stelle nochmals ausdrücklich darauf hinweisen, dass die Teilnahme 
an der Studie freiwillig erfolgt. Sie haben jederzeit das Recht, Ihre Einwilligung zu widerrufen 
und aus der Studie auszuscheiden, ohne dass Ihnen dadurch Nachteile entstehen.  
Für die Teilnahme an der Schlaferhebung erhalten Sie eine Aufwandsentschädigung von 40 Euro. 
 
Datenschutz 
Zu Beginn dieser Studie erhalten Sie intern eine pseudonymisierende Codierungsnummer, unter 
der alle von Ihnen erhobenen Daten gespeichert und ausgewertet werden. Eine Rückführung der 
Daten ist prinzipiell nur über eine Liste möglich, die verschlossen aufbewahrt wird und zu der 
nur die Studienleiter Zugang haben. Die Aufbewahrungsdauer der Daten beträgt 10 Jahre. Kopien 
Ihrer personenbezogenen Daten werden nicht angefertigt. Eine Information über die von Ihnen 
erhobenen Daten ist auf Wunsch selbstverständlich möglich. 
Die Weitergabe der erhobenen Daten an Dritte (d.h. Personen, die mit der weiteren Bearbeitung 
der Daten betraut sind), die Auswertung sowie die Veröffentlichung der Daten erfolgt 
ausschließlich in pseudonymisierter Form, d.h. ein Bezug zu Ihrer Person kann anhand dieser 
Daten nicht hergestellt werden. 














Prof.Dr.med. Andreas Fritsche, Tel.: 07071/29-80590 (Leiter der 
Studie) 
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Dr.rer.nat. Katharina Zinke, Tel.: 07071/29-75568 
 
Einwilligungserklärung 
Schlaferhebung: „Einfluss von mütterlicher Glukosezufuhr auf fetale Hirnaktivität: 
Fetale magnetencephalographische Untersuchung mit oralem Glucosetoleranztest“  
 
Ich bestätige hiermit durch meine Unterschrift, dass ich die Informationsschrift gelesen und die 
Einzelheiten der darin beschriebenen Studie verstanden habe. Ich wurde über Wesen, Bedeutung und 
Tragweite, persönliche Vor- und Nachteile, Risiken und Komplikationen, Freiwilligkeit und Rücktrittsrecht 
sowie den Umgang mit den in der Studie erhobenen Daten informiert. Etwaige zusätzliche Fragen 
meinerseits wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet. Für die Teilnahme erhalte ich eine 
Aufwandsentschädigung von 40 Euro. 
Hiermit versichere ich, dass ich freiwillig an dieser Studie teilnehmen. Ich bin darüber informiert worden, 
dass ich die Teilnahme an der Erhebung jederzeit und ohne weitere Angabe von Gründen abbrechen kann 
und mir daraus keine Nachteile entstehen werden. In diesem Fall wird die Teilnahme anteilsmäßig 
entschädigt. 
 
Datenschutz: Die im Rahmen der Studie erhobenen Angaben unterliegen der Schweigepflicht und 
werden unter Wahrung der Bestimmungen des Datenschutzgesetzes gespeichert und wissenschaftlich 
ausgewertet. Die Weitergabe personenbezogener Daten an Dritte erfolgt nicht. Die Daten werden 
ausschließlich zu Forschungszwecken verwendet. Personenbezogene Kontaktdaten und 
Untersuchungsdaten werden getrennt voneinander gespeichert und streng vertraulich behandelt. Ich kann 
die Einwilligung zur Verwendung der erfassten Daten jederzeit mit Wirkung für die Zukunft widerrufen.  
 
□ ja    □ nein Ich habe die aufgeführten Teilnahme- und Datenschutzbedingungen zur Kenntnis 
genommen und stimme hiermit der Teilnahme und der Verwendung meiner Daten zu. 
Information über zukünftige Studien (optional) 
□ ja    □ nein Ich bin unverbindlich daran interessiert, dass ich und mein Kind bis auf Widerruf 
wieder als Probanden angefragt werden. Ich bin damit einverstanden, dass folgende 
Angaben zu mir und meinem Kind in einer Datenbank ausschließlich zum Zweck der 
Anwerbung von Probanden und Probandinnen für Studien gespeichert werden. 
Allgemeine Angaben (Bitte in Druckbuchstaben ausfüllen) 
Eigenes Geburtsdatum  Geschlecht: □ weiblich     □ männlich 
Errechneter Geburtstermin     
Kontakt (Bitte in Druckbuchstaben ausfüllen) 
Straße:  Tel.:  
PLZ:  Email:  
Ort:    
    
______________________________________      ______________________________________ 
Vor- und Nachname Teilnehmer    Unterschrift, Teilnehmer   Datum 
_______________________________________






Schlaferhebung in der Studie „Fetale magnetencephalographische Untersuchung 




Tel. Nr. (Handy und Festnetz):    
Adresse:  
E-Mailadresse:    
Termine  
Datum:  
Uhrzeit abends:    






Allgemeine Informationen  
Geburtsdatum:   
Familienstand:  
o verheiratet          o feste Partnerschaft (unverheiratet)   
o alleinstehend      o verwitwet      o geschieden/in 
Trennung      
Muttersprache:  
Händigkeit: o Links                   o Rechts 
Höchster Schulabschluss: 
o kein Schulabschluss         o Hauptschule (8./9. Klasse)    
o Realschule (10. Klasse)   o (Fach-)Abitur 
o abgeschl. Berufsausbildung   o (Fach-
)Hochschulabschluss 
o sonstiges: ________________________________ 
Aktueller Berufsstand: 
o angestellt      o selbstständig          o arbeitslos 
o Hausfrau      o Student                   o berentet 





Errechneter Geburtstermin?  
Wie oft waren Sie bisher 






Spielen Sie ein Musikinstrument? 
 Wenn ja, welches, wie lange schon und wie oft? 
 
Wie viele Zigaretten rauchen Sie zum jetzigen Zeitpunkt täglich? 
o gar nicht o weniger als 1 Zigarette täglich o 1 bis 10 Zigaretten täglich 





Welche Menge an alkoholischen Getränken trinken Sie zum jetzigen Zeitpunkt täglich?         
(1 Drink = 1 Glas (0,2l) Sekt/Wein/Bier, 1 Gläschen (0,02l) Schnaps/Likör/Weinbrand)  
o gar nicht o weniger als 1 Drink täglich  o 1 bis 2 Drinks täglich 
  o 3 bis 5 Drinks täglich  o mehr als 5 Drinks täglich 
 
Nehmen Sie regelmäßig Medikamente? 
 Wenn ja, welche?  
 
 
Haben Sie Allergien? 
Wenn ja, welche?  
 
Leiden Sie unter einer chronischen körperlichen oder psychischen Erkrankung? 
Wenn ja, welche?  
 
Gehen Sie zu regelmäßigen Zeiten schlafen und stehen wieder auf?  
Wann? 
 
Haben Sie in den letzten 6 Wochen als Schichtarbeiter gearbeitet?  
  






Epworth Sleepiness Scale 
 
ESS 
Für wie wahrscheinlich halten Sie es, dass Sie in einer der folgenden Situationen 
einnicken oder einschlafen würden, - sich also nicht  nur müde fühlen? Auch wenn Sie in 
der letzten Zeit einige dieser Situationen nicht erlebt haben, versuchen Sie sich trotzdem 
vorzustellen, wie sich diese Situationen auf Sie ausgewirkt hätten. 
Benutzen Sie bitte die folgende Skala, um für  jede Situation eine möglichst genaue 
Einschätzung vorzunehmen und kreuzen Sie die entsprechende Zahl an: 
0 = würde niemals einnicken 
1 = geringe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
2 = mittlere Wahrscheinlichkeit einzunicken 
3 = hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
 
Situation Wahrscheinlichkeit einzunicken 
 null gering mittel Hoch 
Im Sitzen lesend  0  1  2  3 
Beim Fernsehen  0  1  2  3 
Wenn Sie passiv (als Zuhörer) in der 
Öffentlichkeit sitzen (z.B. im Theater oder bei 
einem Vortrag) 
 0  1  2  3 
Als Beifahrer im Auto während einer 
einstündigen Fahrt ohne Pause 
 0  1  2  3 
Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben, 
um auszuruhen 
 0  1  2  3 
Wenn Sie sitzen und sich mit jemand 
unterhalten 
 0  1  2  3 
Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne 
Alkohol) ruhig dasitzen 
 0  1  2  3 
Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrs-
bedingt einige Minuten halten müssen 







1. Wann sind Sie während der letzten vier 




2. Wie lange hat es während der letzten vier 
Wochen gewöhnlich gedauert, bis Sie 
nachts eingeschlafen sind? 
 
3. Wann sind Sie während der letzten vier 




4. Wieviele Stunden haben Sie während der 
letzten vier Wochen pro Nacht tatsächlich 
geschlafen? 
 (Das muß nicht mit der Anzahl der Stunden, 






 Die folgenden Fragen beziehen sich auf Ihre üblichen Schlafgewohnheiten und zwar nur 
während der letzten vier Wochen. Ihre Antworten sollten möglichst genau sein und sich auf 
die Mehrzahl der Tage und Nächte während der letzten vier Wochen beziehen. Beantworten 
Sie bitte alle Fragen. 
 
 
   übliche Uhrzeit:  
 
 
   in Minuten: 
 
 
   übliche Uhrzeit:  
 
 















als 1x pro 
Woche 





a) ... weil Sie nicht innerhalb von 30 
Minuten einschlafen konnten?  
    
b) ... weil Sie mitten in der Nacht oder 
früh morgens aufgewacht sind? 
    
c) ... weil Sie aufstehen mussten, um 
zur Toilette zu gehen? 
    
d) ... weil Sie Beschwerden beim 
Atmen hatten? 
    
e) ... weil Sie husten mussten oder laut 
geschnarcht haben? 
    
f) ... weil Ihnen zu kalt war?     
g) ... weil Ihnen zu warm war?     
h) ... weil Sie schlecht geträumt hatten?     
i) ... weil Sie Schmerzen hatten?     




    
 
 
 Kreuzen Sie bitte für jede der folgenden Fragen die für Sie zutreffende Antwort an. 






6. Wie würden Sie insgesamt die Qualität 






7. Wie oft haben Sie während der letzten vier 
Wochen Schlafmittel eingenommen (vom 





8. Wie oft hatten Sie während der letzten vier 
Wochen Schwierigkeiten wachzubleiben, 





9. Hatten Sie während der letzten vier Wochen 
Probleme, mit genügend Schwung die 
üblichen Alltagsaufgaben zu erledigen? 
  
 
      Sehr gut 
      Ziemlich gut 
      Ziemlich schlecht 
      Sehr schlecht 
 
 
      Während der letzten vier Wochen 
gar nicht 
      Weniger als einmal pro Woche 
      Einmal oder zweimal pro Woche 
      Dreimal oder häufiger pro Woche 
 
 
      Während der letzten vier Wochen 
gar nicht 
      Weniger als einmal pro Woche 
      Einmal oder zweimal pro Woche 
      Dreimal oder häufiger pro Woche 
 
 
      Keine Probleme 
      Kaum Probleme 
      Etwas Probleme 





Fragebogen zur vergangenen Nacht und zum Befinden 
 
Fragebogen Schlafaufzeichnung 
Datum:  ____________________  Uhrzeit:____________________ 
 
Schlaf der vergangenen Nacht 
a) Wann sind Sie gestern Abend zu Bett gegangen? _____ : ____ Uhr 
b) Wann sind Sie heute früh endgültig aufgewacht?  _____ : ____ Uhr 
c) Wie lang haben Sie letzte Nacht insgesamt geschlafen?   ca. _______ Stunden ______ Minuten 
d) Wie häufig waren Sie letzte Nacht wach? _________ Mal 
e) Wie lang waren Sie insgesamt in der letzten Nacht wach?  ca. _______ Stunden ______ Minuten 
f) Wie erholsam war Ihr Schlaf in der letzten Nacht? 












g) Wie würden Sie Ihren Schlaf der vergangenen Nacht im Vergleich zum Schlaf der vergangenen 
Wochen/Monate einschätzen? 
















a) Wie fühlen Sie sich jetzt? 
 gar nicht wenig mittel ziemlich sehr 
(a) ausgeglichen      
(b) frisch      
(c) munter      
(d) entspannt      
(e) ausgeschlafen      
(f) tatkräftig      
b) Haben Sie heute irgendwelche Beschwerden/akute Infekte?  
 nein  ja, Welche? _________________________________ 
c) Haben Sie heute Medikamente oder Drogen eingenommen?  
 nein   ja, Welche? _________________________________ 




ca. _____ : ____ Uhr       ________ Tassen/Gläser 
e) Wann war Ihre späteste Mahlzeit und was haben Sie gegessen? 
ca. _____ : ____ Uhr             _______________________________________ 
f) Haben Sie heute besonderen Stress gehabt? 





Stanford Sleepiness Scale 
 
Probanden-Nr.:    Datum:    morgens 
 
Im folgenden soll der Grad der Schläfrigkeit (wie wach fühlen Sie sich?) erhoben werden:  






Ich fühle mich aktiv, lebhaft, aufmerksam oder sehr wach 1 
Ich kann konzentriert arbeiten, habe aber kein Leistungshoch 2 
Ich fühle mich wach, entspannt und aufnahmefähig aber nicht voll 
konzentriert 
3 
Ich fühle mich irgendwie träge 4 
Ich fühle mich träge, verlangsamt, und könnte mich hinlegen 5 
Ich fühle mich schläfrig, benebelt, kämpfe gegen die Müdigkeit und 
würde mich lieber hinlegen 
6 
Ich bin kurz vor dem Einschlafen und habe bereits Traumdeutungen 7 















Bei dieser Aufgabe sollen Sie innerhalb von 2 Minuten möglichst viele verschiedene 
Wörter mit einem bestimmten Anfangsbuchstaben aufschreiben, den Ihnen der 
Versuchsleiter nennen wird. Dabei dürfen Sie keine Wörter mehrfach nennen, keine 
Eigennamen benutzen (z.B. Paris oder Peter wäre falsch) und die Wörter dürfen nicht mit 
dem gleichen Wortstamm anfangen (z.B. Sport, Sportplatz, Sportschuhe wäre falsch). 






Zahlennachsprechen – Version 1 (WIE) 
 




1. Versuch  2. Versuch  
Punkte 
(0 bis 2) 
2. 1 – 7  6 – 3   
3. 5 – 8 – 2   6 – 9 – 4    
4. 6 – 4 – 3 – 9    7 – 2 – 8 – 6    
5. 4 – 2 – 7 – 3 – 1   7 – 5 – 8 – 3 – 6    
6. 6 – 1 – 9 – 4 – 7 – 3   3 – 9 – 2 – 4 – 8 – 7    
7. 5 – 9 – 1 – 7 – 4 – 2 – 8   4 – 1 – 7 – 9 – 3 – 8 – 6    
8. 5 – 8 – 1 – 9 – 2 – 6 – 4 – 7   3 – 8 – 2 – 9 – 5 – 1 – 7 – 4    
9. 2 – 7 – 5 – 8 – 6 – 2 – 5 – 8 – 4   7 – 1 – 3 – 9 – 4 – 2 – 5 – 6 – 8    
Rohwertsumme ZN-V 
(Max. = 16) 
 
Längste Zahlenspanne LZ-V 






1. Versuch  2. Versuch  
Punkte 
(0 bis 2) 
Bsp. 8 – 2  5 – 6   
2. 2 – 4   5 – 7    
3. 6 – 2 – 9   4 – 1 – 5    
4. 3 – 2 – 7 – 9   4 – 9 – 6 – 8    
5. 1 – 5 – 2 – 8 – 6   6 – 1 – 8 – 4 – 3    
6. 5 – 3 – 9 – 4 – 1 – 8   7 – 2 – 4 – 8 – 5 – 6    
7. 8 – 1 – 2 – 9 – 3 – 6 – 5   4 – 7 – 3 – 9 – 1 – 2 – 8    
8. 9 – 4 – 3 – 7 – 6 – 2 – 5 – 8   7 – 2 – 8 – 1 – 9 – 6 – 5 – 3    
Rohwertsumme ZN-R 
(Max. = 14) 
 
Längste Zahlenspanne 
(Max. = 8) 
 
Gesamtrohwert ZN-V + ZN-R 







Zahlennachsprechen – Version 2 (HAWIK) 
 




1. Versuch  2. Versuch  
Punkte 
(0 bis 2) 
2. 2 – 9   4 – 6    
3. 3 – 8 – 6   6 – 1 – 2    
4. 3 – 4 – 1 – 7   6 – 1 – 5 – 8    
5. 8 – 4 – 2 – 3 – 9   5 – 2 – 1 – 8 – 6    
6. 3 – 8 – 9 – 1 – 7 – 4   7 – 9 – 6 – 4 – 8 – 3    
7. 5 – 1 – 7 – 4 – 2 – 3 – 8   9 – 8 – 5 – 2 – 1 – 6 – 3    
8. 1 – 8 – 4 – 5 – 9 – 7 – 6 – 3   2 – 9 – 7 – 6 – 3 – 1 – 5 – 4    
9. 5 – 3 – 8 – 7 – 1 – 2 – 4 – 6 – 9   4 – 2 – 6 – 9 – 1 – 7 – 8 – 3 – 5    
Rohwertsumme ZN-V 
(Max. = 16) 
 
Längste Zahlenspanne LZ-V 






1. Versuch  2. Versuch  
Punkte 
(0 bis 2) 
Bsp. 8 – 2  5 – 6   
2. 3 – 5  6 – 4    
3. 5 – 7 – 4   2 – 5 – 9   
4. 7 – 2 – 9 – 6   8 – 4 – 9 – 3    
5. 4 – 1 – 3 – 5 – 7   9 – 7 – 8 – 5 – 2    
6. 1 – 6 – 5 – 2 – 9 – 8   3 – 6 – 7 – 1 – 9 – 4    
7. 8 – 5 – 9 – 2 – 3 – 4 – 6   4 – 5 – 7 – 9 – 2 – 8 – 1    
8. 6 – 9 – 1 – 7 – 3 – 2 – 5 – 8   3 – 1 – 7 – 9 – 5 – 4 – 8 – 2    
Rohwertsumme ZN-R 
(Max. = 14) 
 
Längste Zahlenspanne 













Pb – Code: 
 
Bitte notieren Sie jetzt alle Wörter der Lernaufgabe, an die Sie sich noch erinnern! Dabei sollen 
Sie sich einigermaßen sicher sein, dass das jeweilige Wort tatsächlich in einer der Listen vorkam. 
Sie sollen nicht raten! 







Korrelationen nach Pearson  
Polysomnographie und Gedächtnisaufgaben  























r .34* .21 .17 .47** 
          
Dauer Wachzeit r .22 .28ᵗ .12 -.14 
          
Dauer S1 r .31ᵗ .08 .1 .33* 
          
Dauer S2 r .3ᵗ .07 .14 .38* 
          
Dauer SWS r -.23 -.01 -.17 .13 
          
Dauer REM r .18 .02 .21 .39* 
          
Anteil Wachzeit r .21 .3ᵗ .12 -.19 
          
Anteil S1 r .21 .01 .06 .21 
          
Anteil S2 r .06 -.1 -.03 .07 
          
Anteil SWS r -.36* -.14 -.19 -.1 
          
Anteil REM r .02 -.12 .13 .23 
          
Einschlaflatenz¹ r -.1 -.25 .06 -.2 
          
SWS-Latenz r .21 -.17 .09 -.01 
          
REM-Latenz r .32* .28ᵗ -.12 -.25 
          
**. p < 0.01. 
*. p < 0.05. 
ᵗ. p < 0.10.   
¹. n = 37. 






Korrelationen nach Pearson  
Polysomnographie und Gedächtnisaufgaben  
 























































r .63** .45ᵗ .21 .44ᵗ .13 .11 .17 .53* 
                  
Dauer 
Wachzeit 
r .31 .31 -.04 -.17 .23 .29 .15 -.14 
                  
Dauer S1 r .35 -.04 .13 .3 .25 .18 .07 .36 
                  
Dauer S2 r .54* .3 .09 .24 .02 -.06 .21 .54* 
                  
Dauer 
SWS 
r -.33 .04 -.01 .21 -.07 -.05 -.31 .04 
                  
Dauer 
REM 
r .51* .17 .3 .2 -.09 -.04 .25 .62** 
                  
Anteil 
Wachzeit 
r .3 .28 -.06 -.18 .24 .33 .15 -.23 
                  
Anteil S1 r .2 -.16 .08 .24 .25 .14 .04 .18 
                  
Anteil S2 r .23 .05 -.08 -.07 -.15 -.19 .03 .19 
                  
Anteil 
SWS 
r -.5* -.09 -.03 .05 -.15 -.19 -.34 -.30 
                  
Anteil 
REM 
r .22 -.07 .19 -.04 -.21 -.14 .18 .5* 




-.37¹ -.13¹ -.02¹ -.07¹ .26 -.35 .11 -.35 




.25 .36 .17 -.35 .19 -.46* .045 .29 




.39ᵗ .5* .08 -.34 .15 .09 -.48* -.1 
                 
**. p < 0.01. 
*. p < 0.05. 








Korrelationen nach Pearson  
Subjektive Schlafdaten/Kontrollvariablen und Gedächtnisaufgaben 


























.31ᵗ .19 .11 .46** 
  
        
Aufwachen r 
.3ᵗ -.03 .36* .32* 
  
        
ESS r 
-.05 .07 -.21 .22 
  
        
PSQI r 
.10 .00 -.17 .11 
  
        
Zahlennachsprechen 
ZS WIE vorwärts  
r 
-.04 -.12 .08 -.28ᵗ 
  
        
Zahlennachsprechen 
ZS HAWIK vorwärts  
r 
-.11 .09 .19 -.05 
           
**. p < 0.01.   
*. p < 0.05.      







Korrelationen nach Pearson 
Subjektive Schlafdaten/Kontrollvariablen und Gedächtnisaufgaben 
 























































.44ᵗ .27 .37 .47* .28 .16 .01 .5* 
  




.15 -.16 .53* .31 .52* .09 .23 .35 
  
                
ESS r 
.1 .2 -.19 .27 -.2 -.01 -.27 .19 
  
                
PSQI r 
.07 .05 .19 .16 .20 .0 -0.5* .12 
  







-.07 .07 -.07 -0.39ᵗ .0 -.23 .12 -.21 
  







-.13 .2 .02 -.08 -.09 .06 .22 -.03 
                   
*. p < 0.05. 
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